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EL CORONAVIRUS, LA COMUNICACIÓN EDUCATIVA  
DIGITAL Y LAS PERSONAS MOTORIZANDO SOLUCIONES

No cabe ninguna duda de que, si 10 meses atrás nos hubieran pre-
guntado sobre los acontecimientos actuales provocados por el 
SARS-CoV-2 nadie –o probablemente un grupo muy reducido de 
personas– podría haber respondido sobre las consecuencias que, a 
nivel mundial, acarrearía a la salud de las personas, al intercambio 
comunicacional de los países, a sus economías y, en particular, en 
las relaciones de los propios integrantes de una familia. 

Lo cierto es que esta pandemia ha afectado a la mayor cantidad de 
población mundial de la era contemporánea (sin disminuir la gra-
vedad de otras que nos precedieron).

Si bien existen muchas interpretaciones y voces que se alzan para 
dar su opinión sobre cómo proceder ante esta situación y frenar el 
aumento del contagio entre individuos, hasta el momento, proba-
blemente el más efectivo es el aislamiento social preventivo. 

Por la naturaleza propia del contagio, y a pesar de los hábitos pro-
pios de nuestra profesión –donde la bioseguridad está estrecha-
mente incorporada a la práctica diaria en los consultorios odonto-
lógicos–, el uso de elementos de protección personal (EPP) se instaló 
de manera permanente y obligatoria durante la atención de los 
pacientes. Todo ello, potenciado por la frecuente aerolización que 
producimos en nuestra labor diaria. Las vías de penetración más co-
nocidas del virus son las mucosas de ojos, nariz y boca, que invaden 
rápidamente las células que producen gran cantidad de proteínas. 
Esto favorece la replicación de copias del virus y afecta así, nues-
tro sistema inmunitario. Las dos proteínas fundamentales (ACE 2 
y TMPRSS 2) que necesita el virus para replicarse se encuentran en 
las células de nariz, bronquios, pulmones y colon. Ello explica, no 
solo los problemas respiratorios, sino también la pérdida de olfato 
y las diarreas.

Nuestra profesión, luego del impacto inicial y ateniéndonos a las 
recomendaciones de las autoridades del Ministerio de Salud de la 
Nación y OMS, suspendió mayoritariamente sus actividades, pero 
la atención de las urgencias no se tomó descanso. Una vez más, los 
profesionales de la odontología, haciendo honor a su juramento 
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hipocrático, concurrieron a cumplir con su deber de atender a los 
pacientes que lo necesitaban. El odontólogo tuvo que perfeccionar 
su sistema de protección personal porque no solo hubo que lidiar 
con lo conocido hasta el momento con relación a la bioseguridad, 
sino que tuvo que agregar nuevas barreras para su protección y la 
de sus pacientes. Ya no se podía realizar una atención numerosa 
para tener, al final del día de trabajo, un honorario que le permitie-
ra vivir regularmente. Se tuvo que limitar el número de atenciones 
diarias por la necesidad de airear el consultorio entre pacientes. 
También tuvo que resolver los mayores costos en elementos de pro-
tección personal (EPP), aprender una nueva modalidad de trabajo 
con más complejidad para cumplir con las normas de bioseguridad 
recomendadas por los diversos organismos que entienden en la 
materia. 

Este escenario también impactó al Ateneo Argentino de Odontolo-
gía, que funciona como unidad operativa de la Universidad Favalo-
ro. Como se conoce, en esta institución se lleva adelante la Carrera 
de Ortodoncia y Ortopedia Funcional de los Maxilares. A ella asis-
ten y se gradúan como especialistas universitarios numerosa can-
tidad de colegas que se forman para ejercer la especialidad con alto 
grado de preparación, reconocimiento oficial y validez nacional (re-
solución del Ministerio de Educación de la Nación y aprobación de 
la CONEAU n.º 261/14 y 265/14).

Nuestra casa de estudios es una institución que no recibe subsidios 
externos y cuenta con un plantel de trabajadores especializados 
que perciben, como corresponde, sus remuneraciones. Si a eso le 
sumamos los gastos fijos propios del funcionamiento nos enfren-
tamos a un cimbronazo del que costará recuperarse porque, para 
prevenir los contagios que causa ese diminuto invasor de los or-
ganismos, hubo necesidad de proceder al aislamiento social. Esto 
significó, en nuestro caso, la interrupción del proceso de enseñanza-
aprendizaje siguiendo directivas de las autoridades del Ateneo, au-
toridades nacionales, de la Universidad Favaloro y, por supuesto, en 
total acuerdo como directores de la carrera.

Esta situación nos llevó a incorporar nuevas herramientas que brin-
dan los entornos virtuales de enseñanza y aprendizaje (EVEA) y que 
adoptamos desde un inicio. Estas herramientas digitales nos permi-
tieron superar el escollo y continuar con la formación de los alum-
nos y alumnas de postgrado. Si a eso le sumamos otra herramien-
ta educativa, como es el campus virtual (implementado hace más 
de 10 años en nuestra casa de estudios), estamos ante la presencia 
de puntales para esta etapa en la transmisión de conocimientos y, 
por lo que se observa, vinieron para quedarse después que pase la 
pandemia y se regrese a las aulas. Más allá de toda la tragedia que 
está viviendo la humanidad, podemos rescatar algo positivo y es la 
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posibilidad del uso de esas aplicaciones digitales que nos permiten 
profundizar nuestra tarea docente.

Con más conocimientos del virus y sus formas de contagio y usan-
do los EPP se están resolviendo las demandas de las urgencias. Pode-
mos decir que, a la espera de una vacuna efectiva, hemos aprendido 
y superado, gracias a la tecnología y, sin dudas también, gracias a la 
inestimable colaboración del plantel docente, no docente y el entu-
siasmo y aceptación de los alumnos, un escollo. Escollo que, si bien 
reviste una gravedad inmensa, no nos detuvo en las propuestas y 
nos hace seguir trabajando sin interrumpir el camino al que nos 
comprometimos: formar profesionales con sólidos conocimientos 
y valores éticos. Es el mismo motivo por el que estamos trabajando 
para continuar en el 2021 con una propuesta superadora de formar 
especialistas como lo propusimos ante la CONEAU.

Agradezco a todos los colegas que fueron, son y seguro seguirán 
siendo los motores que traccionan este gran grupo de la Carrera de 
Ortodoncia y Ortopedia del Ateneo, especialidad que, junto a mi 
compañera Dra. Liliana Periale, circunstancialmente me toca diri-
gir y que tuvo como maestros y directores a los Dres. Elías Beskin, 
Luis Zielinsky y a la siempre vigente Dra. Beatriz Lewkowicz, cons-
tituyendo un numeroso plantel que se ocupa de la docencia y de 
los distintos aspectos organizativos. Injustamente no podría nom-
brarlos a todos porque ocuparían un espacio tan extenso como el 
de este editorial; sin embargo, son quienes nos permiten continuar 
con nuestros objetivos educacionales, más allá de la tecnología.

Por todo ello, y pese a los avatares no previstos con que nos sor-
prendió la pandemia, seguimos trabajando y haciendo honor a los 
maestros fundadores del Ateneo Argentino de Odontología que 
tuvieron como una de las metas la formación de recurso humano 
apto (profesional y éticamente) para llegar a la mayor cantidad de 
pacientes en sus diversidades sociales.

Eduardo Juan Muiño
    

Editorial﻿





Quiste bucal mandibular...

QUISTE BUCAL MANDIBULAR  
INFECTADO BILATERAL.  
REPORTE DE CASO ESTUDIADO CON CBCT 
Hugo Dagum*, Facundo Escudero**

*Odontólogo, Especialista en Radiología dento-máxilo-facial, Facultad de Odontología, UBA. Director del Instituto Radiológico 
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RESUMEN 

El quiste bucal mandibular infectado (QBMI), tam-
bién conocido como quiste de bifurcación, es un 
quiste odontogénico inflamatorio poco frecuente y 
descripto por primera vez por Stoneman y Worth. Ha 
sido incluido en la clasificación de la OMS de quistes 
y tumores odontogénicos en 1992. Este quiste suele 
darse, específicamente, en pacientes entre 6 y 13 
años, y su localización más frecuente son el primer 
y segundo molar permanente y, eventualmente, 
segundo premolar. Su fisiopatología sigue sin estar 
clara y se han propuesto múltiples teorías. Este quis-
te se observa como una inflamación en el vestíbulo 
del molar afectado. Los síntomas frecuentes son 
dolor en el área afectada y supuración, pero también 
muchos casos permanecen asintomáticos. Radiográ-
ficamente se describe como un área radiolúcida cir-
cunferencial.  El quiste está revestido con un epitelio 
escamoso no queratinizado con infiltrado inflamato-
rio de células en el tejido conectivo. La mayoría de las 
características clínicas e histológicas son similares a 
las reportadas para los quistes paradentales, de ahí 
la importancia de un buen diagnóstico radiográfico 
complementario en base a tomografía computada 
de haz cónico.

Los enfoques conservadores suelen ser el tratamien-
to de elección, con la enucleación del quiste y el 
seguimiento del diente afectado.

Palabras clave: quiste bucal mandibular infectado, 
quiste paradental, quiste inflamatorio, tomografía 
computada de haz cónico.

ABSTRACT

Mandibular infected buccal cyst (MIBC),  
also known as bifurcation cyst; it is a rare 
inflammatory odontogenic cyst first described  
by Stoneman and Worth. It was included  
in the WHO classification of cysts and odontogenic 
tumours in 1992. It usually occurs, specifically,  
in patients between 6 and 10 years of age and 
its most frequent location is the first and second 
permanent molars, and eventually the second 
premolar. Its pathophysiology remains unclear and 
multiple theories have been proposed. This cyst is 
seen as an inflammation in the vestibule  
of the affected molar. Frequent symptoms  
are pain in the affected area and suppuration, but 
many cases remain asymptomatic. Radiographically 
it is described as a circumferential radiolucent area. 
The cyst is lined with a nonkeratinized  
squamous epithelium with an inflammatory  
cell infiltrate in the connective tissue. Most of  
clinical and histological characteristics are like  
those reported for paradental cysts, hence the 
importance of a good complementary radiographic 
diagnosis based on cone beam computed 
tomography.

Conservative approaches are usually the treatment 
of choice, with enucleation of the cyst and 
monitoring of the affected tooth.

Keywords: mandibular infected buccal cyst,  
paradental cyst, inflammatory cyst, CBCT.
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INTRODUCCIÓN

El quiste bucal (o vestibular) mandibular infectado 
(QBMI) es una lesión quística que aparece en los pri-
meros o segundos molares inferiores en erupción. 
Fue reportado por primera vez por Stoneman y Wor-
th en 1983 (1) y reconocido por la OMS (Organización 
Mundial de la Salud) como una entidad especifica en 
1992 (2), específicamente en la categoría de quiste 
paradental y describiéndola como «lesiones que ocu-
rren en la superficie vestibular de primeros y segun-
dos molares permanentes vitales».

El quiste bucal mandibular infectado presenta ca-
racterísticas clínicas y radiográficas distintivas que 
incluyen siempre la participación de un primer o se-
gundo molar mandibular vital (aunque también se 
han reportado dos casos en segundo premolar infe-
rior) en niños de 6 a 13 años, con radiolucidez a nivel 
vestibular del diente. Aparece inclinado con espesor 
normal de ligamento periodontal y lámina dura, alto 
índice de sangrado gingival, supuración de una bolsa 
periodontal y reacción perióstica (3, 4, 5). Habitual-
mente fueron unilaterales, aunque en algunos casos 
bilaterales. La histología del quiste no es específica e 
idéntica a la del quiste radicular (6). Su etiología aún 
se debate. El tratamiento de estos quistes ha sido 
controvertido: tratamiento con extracción del dien-
te afectado o enucleación del quiste sin extracción 
dental. El tratamiento preferido de elección es la enu-
cleación o marsupialización del quiste y el manteni-
miento del diente involucrado (7, 8, 9).

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo masculino, 13 años, sin anteceden-
tes médico-quirúrgicos relevantes. 

Se presenta a la consulta por dolor y aumento de vo-
lumen recurrente en zona mandibular derecha, de 
consistencia firme, sin fluctuación, doloroso a la pal-
pación. 

Al examen intraoral se observa dentición permanen-
te, con aumento de volumen vestibular en zona de 
diente 4.7. 

Se realiza una radiografía panorámica (fig. 1) y una 
tomografía computada de haz cónico (CBCT, 3D Ac-
cuitomo 170, J. Morita Corp. Kyoto, Japan) de maxilar 
inferior completo FOV 100 x 50. En ella se observa 
la pieza dentaria 4.7 (fig. 2) en evolución extraósea, 
en leve distoversión, con presencia de extensa área 
hipodensa vestibular corticalizada y expansión de 
tabla ósea vestibular. De forma similar, y como ha-

llazgo imagenológico, se observa el diente 3.7 (fig. 3) 
en evolución intraósea, en leve vestibuloversión, con 
presencia de área hipodensa vestibular y expansión 
de tabla externa vestibular.

FIG. 1. 

FIG. 2. 

FIG. 3. 
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DISCUSIÓN

El quiste bucal mandibular infectado es una entidad 
patológica poco frecuente que se presenta en rela-
ción con los primeros y segundos molares mandibu-
lares permanentes. Desde su primera descripción, en 
1983, ha recibido múltiples denominaciones (1, 2, 3, 6, 
14, 15). Stoneman y Worth han sido quienes les die-
ron el nombre actualmente aceptado, «quiste bucal 
mandibular infectado». Recién en 1992, la Organiza-
ción Mundial de la Salud lo incluye en su clasifica-
ción histológica de quistes y tumores odontogénicos, 
como una variante del quiste paradental (2). Sin em-
bargo, la edad de incidencia (de 6 a 13 años) y el sitio 
específico en que se presenta, usualmente el primer 
molar y ocasionalmente el segundo molar mandibu-
lares, son aspectos característicos de esta lesión (3, 4, 
12, 13). Este quiste no aparece en el maxilar superior, 
ni se ha encontrado asociada a primeros y segundos 
molares en adultos, lo que podría llevar a pensar en 
la naturaleza autolimitada de esta patología (3, 10, 
11). La etiología del QBMI no está bien definida. Va-
rias teorías han sido propuestas; una de ellas es que, 
durante la erupción de los molares mandibulares, al 
emerger las cúspides a través del epitelio oral podría 
presentarse una respuesta inflamatoria en el tejido 
conectivo, y ello podría estimular la formación del 
quiste (1, 3). El hecho de que la cúspide mesiovestibu-
lar de los primeros molares sea la primera en erup-
cionar en la cavidad oral podría explicar el desarrollo 
de esta lesión en la superficie vestibular al tiempo de 
la erupción. El epitelio podría derivar de restos epite-
liales de Malassez y de Serres, o de la lámina dental o 
el epitelio reducido del órgano del esmalte (6). Se ha 
reportado que en un 25% de los casos, puede apare-
cer en el diente contralateral el desarrollo subclínico 
de esta misma lesión, detectada radiográficamente 
y confirmado al minuto de la cirugía (8, 13, 14). Esto 
hace aconsejable una cuidadosa evaluación del dien-
te contralateral. Si bien fue siempre universalmente 
aceptado que el tratamiento del quiste bucal mandi-
bular infectado consiste en la enucleación total de su 
membrana, históricamente ha habido controversias 
en cuanto a la preservación o no de la pieza denta-
ria involucrada. Desde el primer trabajo publicado 
por Stoneman y Worth, quienes primeros describie-
ron esta entidad, reportaron un tratamiento exitoso 
a través de la extracción del diente involucrado y el 
curetaje de la lesión (1). Otros autores indican la enu-
cleación de la lesión, sin necesidad de extracción del 
diente (7, 8, 9). Ese es el tratamiento de elección en 

la actualidad. Pompura y otros (16) reportaron que la 
cicatrización ósea se completa entre los 6 a 12 meses 
posteriores a la cirugía. La profundidad del saco pe-
riodontal del molar involucrado se restablece a los 12 
meses, al igual que se completa su proceso de erup-
ción.

CONCLUSIONES

El quiste bucal mandibular infectado es una lesión 
poco frecuente. Principalmente se asocia a los prime-
ros molares permanentes en proceso de erupción, ma-
yormente unilateral. Existen pocos casos reportados 
en la literatura de presentación bilateral; y también 
reportes de casos en segundos molares permanentes 
y en segundos premolares. El presente caso eviden-
cia la importancia de una evaluación imagenológica 
bilateral, debido a la posible presentación subclínica 
del QBMI. Las características histopatológicas poco 
específicas hacen fundamental para el diagnóstico fi-
nal del QBMI una correcta evaluación clínica y radio-
gráfica, donde el CBCT tiene vital importancia dada 
la escasa dosis de radiación, la resolución de detalles 
y la visualización de los tres planos del espacio que 
permiten diferenciar claramente esta lesión.
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RESUMEN

La acción terapéutica favorable que los antirresor-
tivos (bifosfonatos BPs, denosumab DS) y drogas 
antiangiogénicas ocasionan en el tejido óseo en 
aquellos pacientes que presentan como causa etio-
lógica cáncer o discrasias óseas incluyen hipercalce-
mias malignas o –si requieren el consumo de dicha 
droga a baja concentración– como ser: osteoporosis, 
osteopenia, enfermedad de Paget, displasia fibrosa, 
Osteogénesis Imperfecta. (1)

La presente actualización pretende relacionar el 
tratamiento odontológico con prescripción crónica y 
drogas antirresortivas, para lo cual American Asso-
ciation of Oral and Maxillofacial Surgeons AAOMS: 
define el concepto de Osteonecrosis Maxilar Aso-
ciada a drogas Antirresortivas (MRONJ) como: «Área 
ósea necrótica expuesta al medio bucal con más 
de ocho semanas de permanencia, en presencia de 
tratamiento crónico con bifosfonatos en ausencia de 
radioterapia en cabeza y cuello». 

La AAOMS estableció los siguientes grupos de acuer-
do con sus características clínicas en 4 estadios (0, 1 
,2 y 3) de acuerdo con el aspecto clínico y radiológico 
de la lesión osteonecrótica. 

•• Estadío 0: lesión osteonecrótica sin evidencia de 
hueso necrótico en pacientes bajo consumo de 
drogas antirresortivas.

•• Estadío 1: lesión osteonecrótica con signos clíni-
cos y ausencia de sintomatología clínica.

•• Estadío 2: lesión osteonecrótica con signo y sinto-
matología clínica evidente.

ABSTRACT

It is known the favourable action which 
antiresorptive (Bisphosphonates BPs,  
Denosumab: DS) and Antiangiogenic drugs produce 
in bone tissue. High concentrations are primarily 
used as an effective treatment in the management 
of cancer-related disorders, including  
hypercalcemia of malignant. Besides, low 
concentrations are used for other metabolic  
bone diseases including Osteoporosis, Osteopenia, 
Paget’s Disease, Fibrous Dysplasia, Imperfect 
Osteogenesis. (1)

The update relate relationship between dentistry 
and chronic treatment with antiresorptive drugs. 
According to the American Association of Oral and 
Maxillofacial Surgeons (AAOMS), MRONJ is defined 
as exposed or necrotic bone in the maxillofacial 
region that has persisted for more than 8 weeks 
in association with current or previous BPs or 
DS therapy and with a lack of head and neck 
radiotherapy. 

AAOMS divided the MRONJ into 4 stages (0,1, 2 and 
3) according to the clinical and radiological aspect of 
the osteonecrotic lesion: 

•	 Stage 0: osteonecrotic lesion without sign-
pathognomonic evidence of osteonecrosis.

•• Stage 1: osteonecrotic lesion with clinical signs 
and absence of clinical symptoms.

•• Stage 2: osteonecrotic lesion with sign and 
evident clinical symptoms. 
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•• Estadío 3: lesión osteonecrótica con signo  
y sintomatología evidente que compromete  
a estructuras nobles: fracturas patológicas,  
anestesia del nervio dentario inferior,  
comunicación buco-nasal, comunicación  
buco-sinusal, fístulas cutáneas. (2)

Palabras clave: bifosfonatos (BPs), denosumab (DS), 
osteonecrosis maxilar asociada a drogas antirresorti-
vas (MRONJ), oncología, osteoporosis.

•• Stage 3: osteonecrotic lesion with signs  
and evident symptoms that involve noble  
structures: pathological fractures,  
anaesthesia of the lower dental nerve, oral-nasal 
communication, oral-sinus communication,  
skin fistulas. (2) 

Keywords: bisphosphonate (BPs), denosumab 
(DS), medication related osteonecrosis of the Jaw 
(MRONJ), oncology, osteoporosis.

RECOMENDACIONES

Las acciones terapéuticas preventivas son extrema-
damente importantes de llevar a cabo. Sin embar-
go, si la enfermedad de MRONJ es diagnosticada 
en estadios iniciales, posiblemente con maniobras 
atraumáticas (buches antisépticos, antibióticotera-
pia oportuna en interrelación con los médicos inter-
vinientes) –excepto en estadios 3 que son de natu-
raleza irreversible–, es probable (en forma paliativa) 
instrumentar la terapéutica resectiva quirúrgico-
odontológica como soporte a la patología osteone-
crótica. (3-4)

Algunos reportes aconsejan Drug Holiday (vacaciones 
terapéuticas de antirresortivos y antiangiogénicos).  
No es prudente mantener esta postura, teniendo pre-
sente que el mecanismo farmacocinético de dichas 

drogas y que la acumulación intraósea es causa pri-
maria para no aconsejar suspensión del tratamiento, 
ya que dicha concentración perduraría en el tiempo 
(concentración y tiempo dependiente del antirresor-
tivo prescripto). (5) Por lo tanto, no sería aconsejable 
sugerirle al médico interviniente la suspensión de 
las drogas que son absolutamente necesarias para 
compensar a nuestros pacientes en su tratamiento 
sistémico, porque debido a su farmacocinética y far-
macodinamia no aportaría ningún beneficio clínico 
odontológico. (6)

El Task Force ASMBR of MRONJ en el 2017 (7) propo-
ne un tratamiento conservador y la AAOMS, en 2014, 
adiciona la utilización de lavajes antisépticos y re-
moción de porciones óseas necróticas, dependiendo 
el estadio en el que se encuentre la patología del pa-
ciente. (5)

CASO CLÍNICO
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La AAOMS ofrece una postura quirúrgica en el caso 
de pacientes en estadio 3, proponiendo diferentes 
intervenciones: resección y colocación de fijación rí-
gida; resección con colocación demorada de fijación 
rígida; resección con o sin fijación rígida con reem-
plazo de tejidos blandos mediante colgajos; resección 
y reemplazo de tejidos necróticos con colgajos de te-
jido blando (4) Aunque no existen reportes clínicos 
adecuados que demuestren cuál sería la conducta 
terapéutica más recomendable en este estadio. 

Se debe tener en cuenta que la toma de muestra 
biópsica solo se recomienda en pacientes oncológi-
cos cuando el médico tratante sospecha alguna clase 
de hipercalcemia maligna en los huesos maxilares, 
de lo contrario no es aconsejable abordar quirúrgica-
mente con fines diagnósticos, ya que existe la posi-
bilidad de ampliar el lecho necrótico en caso de que 
el paciente padezca del cuadro infeccioso instalado o 
establecerlo como estímulo en la toma quirúrgica de 
tejido óseo maxilar. (7) De cualquier manera, se ha es-
tablecido el patrón histopatológico de MRONJ propo-
niendo que corresponde a un hueso con característi-
ca pagetoide que se desarrolla, en primera instancia, 
como un cuadro aséptico intraóseo y luego se torna 
séptico en contacto con la flora patológica oral. (8)

Algunos autores preconizan para el tratamiento la 
utilización de cámara hiperbárica (HBO2), ya que 
establece un gradiente de oxígeno propio. (9) Otros 
autores proponen la utilización de ozonoterapia o 
plasma rico en plaquetas (PRP) o plasma rico en fi-
brina (PRF). (10-11) Existe una técnica terapéutica 
conservadora para eliminar el tejido óseo necrótico 
como método alternativo de resección quirúrgica de 
las MRONJ que utiliza luz de baja potencia láser (Er: 
Yag laser y LLLT, Low-level laser theraphy). (11-12-13) 

Existe la posibilidad terapéutica que consiste en la 
utilización de un aparato piezoeléctrico ultrasónico 
quirúrgico. (13) Otros autores presentaron la prescrip-
ción de teriparatide o combinación de pentoxifilina + 
vitamina E. (5) En el presente, respecto a las propues-
tas de tratamiento enunciadas publicadas en revis-
tas de alto impacto, no se han registrado estudios de 
calidad metodológica que demuestren que alguna de 
estas conductas terapéuticas es más eficaz que las 
otras. 

Es muy importante motivar a los pacientes para que 
cooperen con la higiene y otras habilidades necesa-
rias para disminuir el riesgo de sobrecontaminación 
en lesiones MRONJ, asegurando así el éxito del trata-
miento.

DISCUSIÓN

El incremento de la frecuencia de osteonecrosis por 
el uso de drogas antirresortivas se ha asociado a la 
toxicidad de las células macrofágicas óseas. Actual-
mente se considera que MRONJ ocurre por una falla 
de la remodelación ósea. (14)

Es importante priorizar la continuidad de los anti-
rresortivos en los tratamientos, aun en presencia de 
MRONJ. (16) Respecto a la ecuación costo-beneficio, el 
propósito terapéutico del tratamiento con antirresor-
tivos nos inclina en la decisión de controlar las difi-
cultades que puedan presentarse a nivel óseo oral. En 
ese caso, se deberá evaluar al paciente explicitando la 
ocurrencia de dicha lesión necrótica, evitando y con-
trolando infecciones secundarias y previniendo la 
extensión de la lesión respecto al desarrollo de nue-
vas áreas necróticas mediante lavajes con diferentes 
antisépticos alternándolos quincenalmente (clor-
hexidine 0,12%, cloruro de cetilpiridino 0.5%, iodo po-
vidona 10% y rifamicina 0,05%). (5-15) 

Cuando el paciente presente signo-sintomatología 
general se impone la antibióticoterapia ya que la pa-
tología corresponde a una «osteomielitis crónica bio-
química». Dado a este hecho, su abordaje quirúrgico 
no sería oportuno debido al riesgo de ampliar las zo-
nas necróticas por depósitos intraóseos longevos de 
las drogas antirresortivas (tiempo-dependiente). En 
estos casos se recomienda aguardar la exfoliación 
espontánea de los secuestros intraóseos que se pro-
dujeren ante la solución de continuidad entre tejido 
óseo sano y patológico sin necesidad de realizar nin-
guna maniobra quirúrgica. (3)

Los pacientes que serán prescriptos con antirresor-
tivos deben ser cuidadosamente evaluados con el 
mismo protocolo y guía de prevención de osteora-
dionecrosis de pacientes sometidos a radioterapia 
de cabeza y cuello, donde solo está indicado realizar 
exodoncias en los casos de reagudizaciones graves y 
periódicas de focos sépticos dentales plausibles a di-
seminación. (16)

No es recomendable la colocación de implantes. En 
pacientes que recibieron tratamientos con antirre-
sortivos, o que deban ser prescriptos con dicha droga 
en un futuro, aún no existe posibilidad diagnóstica 
certera de medición de riesgo previa al abordaje qui-
rúrgico. 

Se sabe que la remodelación de los maxilares es diez 
veces más acelerada que la de los huesos largos, y se 
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ha sugerido que esto sería más acelerado aún en el 
hueso perimplantario donde ocurre una remodela-
ción funcional permanente (17-18). 

La farmacocinética de las drogas antirresortivas afec-
ta al osteoclasto (osteoclasto «apoptótico») (19-20-21) 
dificultando así, el recambio óseo perimplantar a lar-
go plazo. Por este motivo, el pronóstico de los implan-
tes a mediano y a largo plazo podrían estar compro-
metidos.

Es sabido que la MRONJ se refleja anatómicamente 
en 62,3% en maxilar inferior, 29,4% en maxilar supe-
rior, y 8,3% en ambos maxilares en caso de pacientes 
con alta morbilidad oncológica. También se puede 
asegurar que MRONJ se produce en forma espontá-
nea en un 25% (pacientes oncológicos) e inducida por 
manipulación ósea: 75% (exodoncias: 79%, implanto-
logía: 18,75%; º). (22)

Es importante destacar que no hay ninguna restric-
ción para realizar la remoción de caries y posterio-
res obturaciones plásticas, tratamientos endodónti-
cos (de preferencia en esta población de pacientes 
para evitar o posponer exodoncias, en caso de que 
esté indicado). Respecto a la periodoncia, es impor-
tante mantener el control de la placa supragingival 
y evitar tratamientos que impliquen terapéuticas 
subgingivales o que involucren manipulación ósea 
directa (3). 

CONCLUSIÓN

De los resultados encontrados y de los publicados en 
la bibliografía, se desprende que la interacción entre 
profesionales de la salud es fundamental, ya que la 
prevención de la MRONJ es mejor que el tratamiento. 
En este sentido, es recomendable la evaluación den-
tal previa de los pacientes, con el objeto de realizar 
intervenciones odontológicas antes de instaurar el 
tratamiento crónico con drogas antirresortivas. 

De los tratamientos sugeridos se desprende que, 
ante el diagnóstico de MRONJ, la actitud terapéutica 
se consolide en maniobras no invasivas con respecto 
a la manipulación del tejido óseo, realizando los con-
troles clínicos pertinentes con motivo de evitar la dise-
minación sistémica hacia planos profundos, debido a 
su farmacocinética de acumulación ósea (que podrían 
condicionar un cuadro de septicemia en los pacientes 
afectados) interaccionando con el médico tratante 
ante cierta eventualidad de reagudización de las lesio-
nes que afecten la salud general del paciente. 

Existe la necesidad de no suspender la medicación 
antirresortiva necesaria, de acuerdo con el criterio 
médico, para compensar la morbilidad de la patolo-
gía, tanto en pacientes osteoporóticos como onco-
lógicos. En ese sentido, de acuerdo con la farmaco-
cinética de BPs, su acumulación no aportaría mayor 
beneficio terapéutico odontológico. En caso de DS, a 
pesar de que su farmacodinamia es reversible, ante 
el pedido de suspensión de dicha droga por prescrip-
ción osteoporótica, nuestros pacientes presentarían 
un cuadro de disminución de masa ósea abrupta con 
la consecuente morbilidad de su patología osteopo-
rótica. Es sabido que, en pacientes oncológicos, la sus-
pensión de antirresortivos incitaría a la propagación 
metastásica.
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ABSTRACT 

Graphene and its derivatives are widely used in 
science and technology due to the benefits provided 
by their physicochemical properties. In the health 
area, specifically, its biological properties stand out, 
due to its high biocompatibility, cellular interaction, 
and its antibacterial activity. The incorporation of 
graphene in certain materials allows obtaining 
a combined material with improved properties. 
An example of this is the industrial incorporation 
of graphene oxide in methyl methacrylate, to 
generate an improved polymer (PMMA), not only 
from a mechanical point of view, but also a notable 
advantage in the biological response of soft tissues. 
This article describes the clinical case of a 70-year-
old patient, who attended the consultation looking 
for treatment alternatives to improve the retention 
and stability of the prostheses to optimize the 
masticatory function, or an alternative that had 
a positive impact on their quality of lifetime. The 
treatment plan contemplated the replacement of 
removable prostheses with hybrid prostheses in 
both jaws, made with PMMA industrially modified 
with graphene oxide, after placing five implants in 
each arch.

Keywords: graphene, rehabilitation, prostheses, 
implants.

 RESUMEN

El grafeno y sus derivados son muy utilizados en 
ciencia y tecnología por los beneficios que otorgan 
sus propiedades fisicoquímicas. En el área de la salud 
en particular, se destacan sus propiedades biológicas 
debido a su elevada biocompatibilidad, interacción 
celular y su actividad antibacteriana. La incorpo-
ración de grafeno en ciertos materiales permite 
obtener un material combinado con propiedades 
mejoradas. Un ejemplo de ello es la incorporación 
industrial de óxido de grafeno en metacrilato de 
metilo para generar un polímero (PMMA) mejorado, 
no solo desde el punto de vista mecánico, sino tam-
bién una notoria ventaja en la respuesta biológica 
de los tejidos blandos. Este artículo describe el caso 
clínico de un paciente de 70 años, que concurrió a la 
consulta buscando alternativas de tratamiento para 
mejorar la retención y estabilidad de las prótesis 
para optimizar la función masticatoria, una alterna-
tiva que impacte positivamente sobre su calidad de 
vida. El plan de tratamiento contempló el reemplazo 
de las prótesis removibles por prótesis híbridas en 
ambos maxilares, confeccionadas con PMMA modi-
ficado industrialmente con óxido de grafeno, previa 
colocación de cinco implantes en cada arco.

Palabras clave: grafeno, rehabilitación, prótesis, 
implantes.

INTRODUCCIÓN

El grafeno, un derivado del grafito, se caracteriza por 
presentar una estructura hexagonal cristalina basa-
da en átomos de carbono, y al compararlo con otras 
nanoestructuras de carbono (Fig. 1), presenta mejor 
grado de biocompatibilidad debido a sus caracterís-

ticas superficiales (1). A partir del grafeno pueden 
obtenerse dos derivados: 1) el óxido de grafeno que 
se obtiene por la oxidación de grafito, y 2) el grafeno 
reducido que puede sintetizarse mediante la reduc-
ción del óxido de grafeno. El óxido de grafeno contie-
ne una capa de grupos con oxígeno en su superficie, 
con una variedad de grupos funcionales, como por 
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ejemplo grupos hidroxilo, carboxilo y epoxi, lo que le 
permite unirse a diferentes moléculas (1).

	

Tanto el grafeno como sus derivados tienen amplias 
aplicaciones en los campos de la ciencia y la tecno-
logía debido a sus propiedades fisicoquímicas, como 
lo son la conductividad eléctrica, la transparencia, la 
biocompatibilidad y la rigidez y resistencia mecá-
nica. Es utilizado para el diagnóstico de enfermeda-
des, terapia y localización de lesiones cancerígenas, 
bioimágenes, ingeniería tisular, biosensores y admi-
nistración de fármacos, entre otros (1, 3).

La bibliografía en el área de ciencias de la salud des-
cribe a las propiedades biológicas del grafeno como 
su principal ventaja, debido a su elevada biocom-
patibilidad, su posibilidad de interacción con stems 
cells y su actividad antibacteriana. En particular, en 
odontología, se lo conoce por su inclusión en resinas 
de polimetacrilato de metilo (PMMA) con la finalidad 
de mejorar, no solo sus propiedades mecánicas (4), 
sino también los beneficios biológicos que le otorga 
al material (5). Se ha estudiado que la incorporación 
de nanohojas de grafeno pueden ser incorporadas a 

otros materiales con la finalidad de mejorar su bioac-
tividad (1). 

En la Facultad de Odontología de la Universidad de 
Buenos Aires se encuentran trabajos en desarrollo en 
los que se están evaluando las propiedades y el com-
portamiento de PMMA con grafeno. Dichos trabajos 
son llevados a cabo por los autores de este artículo, 
quienes pertenecen a las cátedras de Preclínica de Re-
habilitación Protética, Materiales Dentales y el Área 
de Nuevas Tecnologías, en conjunto con el Laborato-
rio de Materiales Dentales –División de Estudios de 
Posgrado e Investigación– de la Facultad de Odonto-
logía de la Universidad Nacional Autónoma de Mé-
xico. Los resultados surgidos de la primera evalua-
ción de las propiedades mecánicas (módulo elástico, 
resistencia flexural, y microdureza) de una resina de 
PMMA modificada industrialmente con óxido gra-
feno comparada con resina de PMMA convencional, 
ambas de termopolimerización, fueron enviados y 
aceptados para su presentación en la 98th General 
Session of the International Association for Dental 
Research (Boston, Estados Unidos). La misma resina 
de PMMA, modificada industrialmente con óxido 
de grafeno y utilizada en el trabajo de investigación 
descripto, fue la que se utilizó para la confección de 
la prótesis primaria en el caso clínico que, a conti-
nuación, se describe. Actualmente también se está 
evaluando el comportamiento del polímero modi-
ficado con grafeno que se encuentra disponible en 
el mercado para sistemas CAD-CAM. Debido a que 
el desarrollo de sistemas CAD-CAM abiertos ha per-
mitido la posibilidad de maquinar bloques o discos 
de diferentes materiales y marcas comerciales (6) ya 
se encuentran disponibles en el mercado discos de 
PMMA modificado con grafeno. Como es conocido, 
por antecedentes en otros productos, los materiales 
para sistemas de fresado o tallado presentan mayor 
densidad y mejor grado de conversión, ya que su po-
limerización se realiza bajo ambientes controlados, 
por lo que es esperable que los elementos protéticos 
confeccionados con esta forma de presentación re-
gistren mejores propiedades que los materiales que 
se presentan en forma de polvo y líquido.

CASO CLÍNICO

Concurre a la consulta, en la clínica de la Especialidad 
en Prostodoncia de la Facultad de Odontología de la 
Universidad de Buenos Aires, un paciente de sexo 
masculino (M.D.), de 70 años, buscando alternativas 
de tratamiento para mejorar la retención y estabili-
dad de las prótesis y optimizar la función masticato-

FIG. 1: DIFERENTES ALÓTROPOS DE NANOESTRUCTURAS DE CARBO-NO 
(GRÁFICO TOMADO DE GE Y COL., 2018, 2).
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ria, e inclusive una alternativa que impacte de mane-
ra positiva sobre su calidad de vida. 

Durante la anamnesis se describe actualmente como 
paciente no fumador desde hace 15 años (fumador de 
alrededor 10 cigarrillos diarios durante 35 años); con-
sume alcohol ocasionalmente; presenta hipertensión 
controlada con medicación por su médico de cabece-
ra; y no refiere otra patología sistémica. No fue so-
metido a intervenciones quirúrgicas y no refiere ser 
alérgico a ningún alimento ni medicación. 

Al examen clínico se observan ambos maxilares des-
dentados, sin restos radiculares ni lesiones estoma-
tológicas, rebordes conservados y anatómicamente 
favorables. En el análisis radiográfico (imagen 1) se 
corrobora la ausencia de piezas dentarias en ambos 
maxilares, se aprecia neumatización de ambos se-
nos maxilares debido a la reabsorción de la apófisis 
alveolar por pérdida de piezas dentarias. El maxilar 
inferior se observa con leve reabsorción de las apófi-
sis alveolares, mejor mantenida en el sector anterior. 

Luego del análisis clínico-radiográfico, y consideran-
do las expectativas de tratamiento expresadas por el 
paciente, se elabora un plan de tratamiento que con-
templa el reemplazo de las prótesis removibles por 
prótesis híbridas en ambos maxilares, previa coloca-
ción de cinco implantes en cada arco. En vista de la 
imposibilidad de colocar fijaciones intraóseas en los 
sectores posteriores por escasez de hueso en altura, 
y sin la posibilidad de realizar cirugías que incre-
menten el capital óseo, ya que el paciente no aceptó 
someterse a intervenciones quirúrgicas que podrían 
prolongar un año el tratamiento, se decide colocar los 
implantes limitados a la zona anterior hasta premo-
lares y realizar la rehabilitación protética con exten-
siones posteriores tipo cantilever, pero con maxilares 
acortados.

Luego de explicar el plan de tratamiento y con el con-
sentimiento del paciente, se decide realizar ambas 
prótesis utilizando abutments metálicos cilíndricos 
rectos, como anclaje y soporte a los implantes. La 
prótesis se confeccionó con PMMA modificado in-
dustrialmente con óxido de grafeno, y piezas denta-
rias con dientes de stock de laboratorio. No se realizó 
meso-estructura ni barra metálica de soporte, ya que 
de acuerdo con las propiedades descriptas en la bi-
bliografía y a las indicaciones del fabricante, el caso 
podía realizarse sin dichas estructuras protéticas.  

La cirugía fue realizada de acuerdo con la planifica-
ción tomográfica en una sola sesión clínica. La misma 
se realizó a cielo cerrado, sin guía quirúrgica, y sin re-

querimiento de sutura. Se colocaron cinco implantes 
cónicos Ø 4.1 con conexión externa marca Rosterdent 
en el maxilar superior y cinco implantes cilíndricos 
Ø 3.3 con conexión externa marca Rosterdent en el 
maxilar inferior. Se prescribió cobertura antibiótica y 
la aplicación intramuscular de corticoide. A los 7 días 
se realizó el control de seguimiento clínico, corrobo-
rando la evolución favorable. 

A los cuatro meses de la cirugía, el paciente concu-
rre a la consulta con una radiografía panorámica de 
control a distancia (imagen 2) y se decide comenzar 
con la fase de rehabilitación protética propiamente 
dicha, comenzando con una prótesis híbrida prima-
ria confeccionada en resina con grafeno para favore-
cer la recuperación tisular; y, en una segunda etapa, 
la realización de la prótesis obtenida por CAD CAM. 
Se descubren los implantes para la toma de impre-
siones definitivas de transferencia y se procede a la 
confección de llaves de comprobación. Se tomaron 
registros intermaxilares con sistema BOPAYACU para 
el montaje de modelos. En las sesiones siguientes se 
realizaron las pruebas de articulado dentario com-
probando correctas funcionalidades estéticas, foné-
ticas y oclusales, para avanzar con los procesos de 
enmuflado y termocurado convencionales bajo 6 at-
mósferas de presión en una polimerizadora Polimat 
II (Tecnodent).

Una vez finalizado el procedimiento de polimeriza-
ción y enfriamiento completo a temperatura am-
biente durante 24 horas, se procede a la apertura de 
la mufla y posterior acabado. Para su terminación se 
utilizó el sistema de pigmentos de fotocurado Opti-
glaze Color (GC), realizando el tratamiento previo de 
superficie con un adhesivo ENA bond (Micerium) que 
fue fotopolimerizado en una unidad de curado ex-
traoral Triad (Denstply). Se coloreó mediante técnica 
de maquillaje de superficie, polimerizando cada apli-
cación de color durante 8 minutos. Luego se cubrió 
con una resina translúcida de consistencia fluida del 
mismo sistema (Optiglaze Clear, GC) para generar 
una capa protectora de los pigmentos. Esta capa fi-
nal se polimerizó durante 15 minutos y, por último, 
se pulió con fieltro en pulidora de banco a bajas re-
voluciones.

En la sesión clínica de instalación, se procede a colocar 
la prótesis en maxilar superior en primera instancia 
realizándolo satisfactoriamente. Al momento de la 
instalación de la prótesis híbrida inferior, se detecta 
una leve resistencia en el momento de atornillar el pi-
lar correspondiente al implante ubicado en el sector 
de la pieza 44. Se procede a realizar una radiografía pe-
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riapical de control y se observa una falta de concor-
dancia en el acoplamiento entre el pilar y el implan-
te. Se procede a corroborar el resto de las conexiones 
y, luego de identificar que el problema solo se encon-
traba en dicha unidad, se decide buscar pasividad de 
la estructura a nivel de pilar mencionado. Se desar-
ticula el abutment de la prótesis y se ahueca dicha 
zona en la prótesis para lograr libre posición de este. 
Se atornilla, se coloca la prótesis sobre los implantes 
y se rebasa con PMMA (convencional) de autocura-
do. Se retira, se pule la nueva conexión y se instala 
finalmente la prótesis híbrida inferior. Luego del con-
trol de la oclusión y con la conformidad del paciente, 
se da por terminada la etapa de instalación (imáge- 
nes 3, 4, 5). 

Se programaron tres visitas de control a los 7, 30 y 90 
días. En el primer control luego de la instalación, el 
paciente se manifiesta contento y cómodo con su si-
tuación actual, se chequean clínicamente ambas pró-
tesis y se realiza un nuevo ajuste oclusal. Con respec-
to a las visitas siguientes, estas no fueron posibles de 
realizar por encontrarse el paciente de vacaciones y 
posteriormente por decretarse el Aislamiento Social 
Preventivo y Obligatorio en todo el territorio, impo-
sibilitando la labor odontológica y la movilidad del 
paciente.

Transcurridos 8 meses desde la fecha de instalación, 
el paciente se comunica con el odontólogo relatando 
una fractura reciente de la estructura inferior (ima-
gen 6), producto de un descuido al morder un alimen-
to duro. Debido a que el extremo fracturado le provo-
caba heridas en la lengua, se considera la necesidad 
de atención para resolver la urgencia odontológica, 
citando al paciente inmediatamente. En la consulta, 
se desatornilla y se retira la prótesis híbrida inferior 
y se observa que la fractura se ubica en la zona que 
había sido rebasada intraoralmente con PMMA con-
vencional en el momento de la instalación. Asimis-
mo, en el análisis clínico de tejido blandos se observó 
que toda la encía del reborde marginal se encontra-
ba en perfecto estado de salud gingival (imagen 7), 
presentado óptimo color rosa pálido y sin grados de 
inflamación visibles, características descriptas en 
la bibliografía como ventajas del óxido de grafeno. 
Cabe destacar, como se observa en la imagen 8, que 
la encía de la zona rebasada con PMMA convencional 
presenta aspecto eritematoso compatible con res-
puesta inflamatoria. Se procede a la reparación de la 
prótesis y se comienza con la etapa de impresiones 
y registros para la elaboración de la prótesis híbrida, 
que será confeccionada mediante técnica CAD-CAM 
utilizando un disco de resina de polimetilmetacrilato 
con grafeno.

IMAGEN 1 IMAGEN 2

IMAGEN 3 IMAGEN 4
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CONCLUSIONES

El análisis de los antecedentes bibliográficos y el se-
guimiento clínico del paciente nos permite concluir 
que, al momento de la publicación de este artículo, la 
incorporación de óxido de grafeno en una resina de 
PMMA presenta beneficios biológicos notables.
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ABSTRACT 

This article is aimed to those dental professionals 
who have concerns about the legal aspect  
of our profession. The main job of the dentist  
is to restore oral health and function of the oral 
cavity. However, dental professionals may also 
participate in legal medical activities such as 
forensic dentists or be expert witnesses to testify in 
cases of professional liability, car accidents,  
and work-related injuries. You can develop  
this activity as a Private Auxiliar or as a Judicial 
Expert as an Assistant to the Justice. Therefore, 
the training of the professional turns into very 
important tool, which provides the experience  
for an ethical and competent performance 
in the preparation of expert reports,  
which allow the judge to issue an opinion.

Keywords: judicial expert, judicial reports, legal 
dentistry.

RESUMEN

Este artículo está dirigido a aquellos profesionales 
odontólogos que tengan inquietudes en el aspecto 
legal de nuestra profesión. El trabajo principal del 
odontólogo es restaurar la salud bucal y la función 
de la cavidad oral. Sin embargo, los profesionales 
dentales también pueden participar en actividades 
médicas legales como odontólogos forenses o ser 
testigos expertos para testificar en casos de respon-
sabilidad profesional, accidentes automovilísticos y 
lesiones relacionadas con el trabajo. Se puede desa-
rrollar esta actividad siendo perito de parte en forma 
privada o como perito judicial siendo auxiliar de 
justicia. Para ello es muy importante la capacitación 
del profesional, que brinda las herramientas para un 
desempeño ético y competente en la confección de 
informes periciales, que permiten al juez emitir un 
dictamen.

Palabras clave: perito judicial, informe pericial, odon-
tología legal.

INTRODUCCIÓN

En general, en el escenario mundial los dentistas fo-
renses están desempeñando un papel importante en la 
identificación humana, el análisis de marcas de mor-
didas, el trauma maxilofacial y las malas prácticas. (1)  
La gran mayoría de los profesionales, tales como mé-
dicos, ingenieros, arquitectos, contadores, odontólo-
gos, entre otros, desconocen que, por el solo hecho 
de tener un título (que puede ser universitario o ter-
ciario, público o privado, que acredite su profesión u 
oficio) están en condiciones de desempeñarse como 
peritos. La figura del perito judicial está reconocida 

en el Código Procesal Civil y Comercial de la Nación 
(2) y de los códigos procesales civiles y comerciales 
de cada una de las provincias argentinas. El perito 
es una persona con conocimientos reconocidos ofi-
cialmente en una materia o incumbencia y que, en 
virtud de ellos, suministra información muy valio-
sa a jueces, magistrados, fiscales y abogados sobre 
algunos puntos en conflicto, que son motivo de jui-
cios que se desarrollan en los tribunales. Si bien es 
cierto que el odontólogo tiene como finalidad prestar 
un servicio a la comunidad brindando el cuidado de 
la salud bucal, mediante la prevención y devolución 
de la función y estética de todo el complejo odonto-

http://www.njms.in/article.asp?issn=0975-5950;year=2014;volume=5;issue=1;spage=2;epage=5;aulast=Verma
http://www.saij.gob.ar/8465-local-cordoba-codigo-procesal-civil-comercial-provincia-cordoba-lpo0008465-1995-04-27/123456789-0abc-defg-564-8000ovorpyel
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estomatológico, también pueden participar activa-
mente ante requerimientos de índole legal (en casos 
de responsabilidad profesional, accidentes y lesiones 
relacionadas con el trabajo). A su vez, pueden ser 
requeridos en forma privada para realizar un infor-
me pericial (en cuya circunstancia estaría actuando 
como perito de parte), o bien, si está inscripto como 
perito en el Poder judicial, puede ser designado como 
perito oficial en un juicio, donde su responsabilidad 
será aún mayor, ya que deberá ser totalmente impar-
cial.

DESARROLLO

¿Qué es un perito y cuál es el rol que cumple?

Perito judicial es aquella persona que, poseyendo 
determinados conocimientos científicos, artísticos, 
técnicos o prácticos, informa bajo juramento sobre 
ciertos puntos presentes en el litigio relacionados 
con su especial saber o experiencia. La información 
y opinión aportada en los procedimientos judiciales 
juega un papel fundamental, ya que es lo que le per-
mitirá al juez hacer una sentencia justa basándose 
en el informe pericial presentado por los peritos. La 
profesión de perito judicial debe estar principalmen-
te sujeta a estrictos e inequívocos parámetros de ob-
jetividad, imparcialidad,  e independencia, ya que 
no basta con tener una formación adecuada. ​

Su rol es la de auxiliar de justicia, colaborando con la 
misma en temas específicos, que los Jueces necesitan 
saber y de lo cual desconocen, para así poder emitir 
un dictamen, de acuerdo con los distintos informes 
periciales que son presentados a requerimiento del 
tribunal.

¿Cualquier odontólogo puede ser perito? 

Si, cualquier odontólogo puede ser perito, porque el 
título lo habilita, esto está contemplado en el Código 
Procesal Civil y Comercial (CPCyC), (2) tanto de la Na-
ción como en los códigos procesales civiles y comer-
ciales de cada una de las provincias en nuestro país. 
Vale aclarar que es muy importante la experiencia 
que tenga el profesional. Al respecto, el CPCyC afirma:

Art. 464. - Si la profesión estuviese reglamentada, el 
perito deberá tener título habilitante en la ciencia, 
arte, industria o actividad técnica especializada a que 
pertenezcan las cuestiones acerca de las cuales deba 
expedirse.

En caso contrario, o cuando no hubiere en el lugar del 
proceso perito con título habilitante, podrá ser nom-
brada cualquier persona con conocimientos en la ma-
teria.(2)

¿Qué diferencia hay entre perito de parte y perito ofi-
cial?

El odontólogo, para desempeñarse como perito de 
parte, no necesita inscribirse como tal en ningún 
organismo o institución, ya que en su consultorio 
puede realizar un informe pericial a solicitud de un 
paciente o de un abogado cuando se pretende ini-
ciar una demanda o reclamo. En cambio, para poder 
actuar como perito oficial, el profesional debe ins-
cribirse en el Poder Judicial de su provincia, para lo 
cual deberá cumplimentar con una serie de requisi-
tos que variarán según la provincia que se trate. Vale 
aclarar que una de las exigencias, además del título 
y matricula habilitante, es acreditar una antigüedad 
mínima en el ejercicio de la profesión de 2 años en 
Córdoba y 5 años en Ciudad Autónoma de Buenos Ai-
res. Y, aunque en la mayoría de los casos no se pide 
una certificación como perito, sí es muy importante 
que los profesionales se capaciten para cumplir en 
forma idónea su actividad como tal.

¿Un perito judicial es un empleado de la justicia?

El perito oficial no es un empleado del Poder Judicial, 
sino un auxiliar de justicia quien –previa inscripción 
en el Poder Judicial– es designado en un juicio en ca-
sos de responsabilidad profesional en la mayoría de 
los casos, por lesiones de distinto tipo en violencia fa-
miliar, o relacionados con accidentes de trabajo. Sus 
honorarios son regulados por el juez generalmente 
cuando se da por terminado el litigio, ya sea porque 
las partes llegan a un acuerdo o por una sentencia 
del juez.

¿Un perito de parte puede ser también perito oficial?

Sí, puede desempeñarse en ambos roles, siempre y 
cuando no se haya intervenido en el juicio donde 
sea designado, ya que esto está contemplado en el 
CPCyC de la Nación (2) y, en ese caso, deberá recha-
zar tal designación. Es bien conocido el dicho «no 
se puede ser juez y parte», no podemos aceptar la 
designación como perito oficial en un determinado 
juicio, si hay alguna relación con alguna de las par-
tes, o si ya hemos tenido alguna participación pre-
via en el mismo.

http://www.saij.gob.ar/8465-local-cordoba-codigo-procesal-civil-comercial-provincia-cordoba-lpo0008465-1995-04-27/123456789-0abc-defg-564-8000ovorpyel
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¿Cómo es el ejercicio profesional del cargo de Perito 
en el Poder Judicial?

El perito deberá presentarse para aceptar la designa-
ción ante el Tribunal en el que fue sorteado, dentro 
del plazo que éste fije, bajo apercibimiento de que –
si no lo hiciere con justa causa, que deberá invocar y 
acreditar en ese plazo– incurrirá en falta y será san-
cionado conforme a la presente reglamentación. (3)

¿Qué salida laboral tiene capacitarte como perito ju-
dicial?

En salud es sumamente importante la capacitación 
permanente, pero además de hacerlo en todo lo re-
ferente a lo estrictamente inherente a la odontolo-
gía, considero muy valiosa la formación en lo legal, 
además de brindarle al odontólogo las herramientas 
para su desempeño altamente competente como pe-
rito y recibir remuneraciones por ello (ya sea como 
perito oficial dentro de un juicio o en el ámbito pri-
vado como perito de parte, donde también se cobra 
por hacer informes periciales). La capacitación como 

perito odontólogo también lleva a tener una mirada 
más responsable en el ejercicio profesional, actuando 
con compromiso y profesionalismo.

Es una rama de nuestra profesión que considero ex-
tremadamente necesario incursionar y, en lo perso-
nal, sumamente fascinante. 
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ABSTRACT 

The objective of this study is to determine the 
frequency and characteristics of partial edentulism 
and pathologies of the temporomandibular joint in 
adult patients.

An observational and descriptive study of patients 
who attended the Rehabilitation Dentistry 
Module of the Faculty of Dentistry was carried 
out; 60 patients who needed partial prosthetic 
rehabilitation were selected. The variables  
studied were age, sex, Kennedy class, joint pain,  
joint noises, mandibular restriction,  
and mandibular deviation. The data were loaded  
into a database designed for this purpose,  
for statistical analysis.

From the analysis of the study, partial absence 
of teeth was observed with greater frequency in 
females (58%), 52% corresponded to Kennedy Class 
I: 64% in the lower jaw, 17% presented joint pain, 28 
% joint noises, 68% presented mandibular deviation 
being the most frequent to the right, 42% presented 
mild mandibular restriction and only one n = 1 
severe.

Loss of the posterior bilateral teeth of the lower jaw 
are the most frequent associated with frequent TMJ 
pathologies. Starting from prevention, avoiding the 
loss of teeth and with correct rehabilitation, good 
oral health can be achieved.

Keywords: partially toothless, noise, pain.

RESUMEN

El objetivo de este estudio es determinar la fre-
cuencia y características del edentulismo parcial y 
patologías de la articulación temporomandibular en 
pacientes adultos.

Se realizó un estudio observacional y descriptivo de 
pacientes que concurrieron al Módulo de Odontolo-
gía Rehabilitadora de la Facultad de Odontología, se 
seleccionaron 60 pacientes que necesitaban reha-
bilitación protésica parcial. Las variables estudiadas 
fueron: edad, sexo, clase de Kennedy, dolor articular, 
ruidos articulares, restricción y desviación mandibu-
lares. Los datos fueron cargados en una base de da-
tos diseñada a tal efecto, para su análisis estadístico.

Del análisis del estudio se observó ausencia parcial 
de piezas dentarias con mayor frecuencia en el sexo 
femenino (58%), el 52% correspondieron a la clase 
I de Kennedy: el 64% en el maxilar inferior, el 17% 
presentó dolor articular, 28% ruidos articulares, 68% 
presentó desviación mandibular (siendo lo más fre-
cuente hacia la derecha), y el 42% presentó restric-
ción mandibular leve y solo un n=1, grave.

Las pérdidas de las piezas dentarias bilaterales 
posteriores del maxilar inferior son las de mayor 
frecuencia asociado a patologías frecuentes del ATM. 
Partiendo desde la prevención, evitando las pérdidas 
de piezas dentarias y con una correcta rehabilitación 
se podrá lograr una buena salud bucodental.

Palabras clave: parcialmente desdentado, ruido, 
dolor.
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INTRODUCCIÓN

El edentulismo está considerado como una enfer-
medad crónica, irreversible e incapacitante. La gran 
mayoría de pérdida de piezas dentarias se produce, 
generalmente, por caries dental y enfermedad pe-
riodontal y, con menor frecuencia, se asocia a algún 
traumatismo, existiendo una relación directa entre la 
pérdida de dientes y la edad. 

En todo edéntulo parcial, la pérdida de piezas den-
tarias afecta de manera adversa al sistema estoma-
tognático, reflejándose en una alteración de la oclu-
sión, del componente neuromuscular, y –muchas 
veces– con repercusiones graves en la articulación 
temporomandibular. Puede estar acompañado de 
manifestaciones clínicas, como la presencia de dolor. 
Asimismo, las estructuras orales remanentes sufren 
modificaciones de posición y contorno, e inclusive 
la formación de un componente anatómico nuevo, 
el reborde desdentado. Todas estas alteraciones tie-
nen secuelas estéticas y funcionales que reducen la 
eficiencia masticatoria en comparación con los que 
tienen una dentición completa, influenciando en la 
elección de los alimentos y con una tendencia a evi-
tar aquellos que son difíciles de masticar (1,2). 

En una arcada edéntula puede haber múltiples combi-
naciones y su tratamiento se dirige a solucionar diver-
sos problemas biomecánicos que abarcan una amplia 
gama de tolerancia y percepciones individuales (3-7). 

Kennedy propuso una clasificación de arcos edéntu-
los parciales y Applegate la modificó y reglamentó su 
manejo en cuatro clases, que van de lo más complejo 
a lo más simple: 

•• Clase I: desdentado bilateral posterior.

•• Clase II: desdentado unilateral posterior. 

•• Clase III: desdentado unilateral con pilar posterior.

•• Clase IV: desdentado bilateral anterior que pasa 
la línea media. 

Su uso se generalizó a partir de 1970, especialmente 
en las facultades de odontología, por su practicidad 
para la enseñanza (1-3). 

Hans (8) estudió la prevalencia de edentulismo y 
cómo la eficiencia y la experiencia masticatoria tie-
nen su implicancia en los pacientes desdentados 
parciales, en pacientes que, por primera vez, usaban 
PPR inferiores clase I de Kennedy. Encontraron que no 
existe relación significativa entre eficiencia y expe-
riencia masticatoria. 

Con la finalidad de evaluar factores asociados al eden-
tulismo en diferentes zonas demográficas Adams y 
colaboradores (10) encontraron un edentulismo del 
25% en zonas urbanas, 34% en zonas rurales, y 32% 
en zonas remotas (5, 8, 9, 10). Para conocer la preva-
lencia e incidencia de pérdida de dientes en adultos 
mayores Müller y colaboradores (11) realizaron un es-
tudio que demuestra que existen grandes diferencias 
de prevalencia entre los países y diferentes regiones. 
Para medir las necesidades protésicas en ancianos, 
en un estudio de Nuñez (12), examinaron a 26 adul-
tos de más de 60 años, y obtuvieron como uno de sus 
resultados que la caries dental fue la causante de la 
mayor pérdida de piezas dentarias, con 53%. El dolor 
y el malestar en el uso de las PPR son factores que, 
en determinados pacientes, se hace más palpable. 
En relación con esto, Riyadha (13) realizó en 2009 un 
trabajo con la finalidad de conocer la satisfacción del 
paciente con la prótesis y las razones de la falta de su 
uso, sin importar el antagonista del aparato protési-
co. Observó que la razón más citada para el rechazo 
fue el dolor y el malestar. 

El edentulismo tanto parcial como total, lleva a una 
disfunción de la articulación temporo-mandibular 
(ATM) cuando el paciente pierde la capacidad de 
adaptarse a diferentes alteraciones que se generan 
por la falta dentaria, es decir, cuando no tiene el equi-
librio ortopédico de su mandíbula ni el tope cierto en 
el cierre, con la consecuente disminución de espacios 
intrarticulares y afectación de la biomecánica del 
movimiento mandibular (8, 14-16). Es importante co-
nocer el estado y relación del edentulismo y los tras-
tornos témporo-mandibulares de la región, ya que 
permiten conocer la tipología según la clasificación 
de Kennedy, de gran importancia para la salud públi-
ca odontológica.

El objetivo de este estudio fue determinar la frecuen-
cia y características del edentulismo parcial y pato-
logías de la articulación témporo-mandibular en pa-
cientes adultos.

MATERIALES Y MÉTODO

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, de 
los pacientes que concurrieron al Módulo de Odon-
tología Rehabilitadora de la Facultad de Odontolo-
gía. Se utilizó un muestreo no probabilístico por con-
veniencia. Cada paciente ha firmado previamente 
un consentimiento informado para incluirlo en la 
muestra.
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Se seleccionó a 60 pacientes teniendo en cuenta los 
siguientes criterios:

Inclusión: 

•• Pacientes adultos parcialmente desdentados.

Exclusión: 

•• Pacientes con deficiencias mentales.         

•• Pacientes niños.

A la población en estudio se le confeccionó una his-
toria clínica y, posteriormente, un examen clínico 
para registrar las distintas variables a estudiar. Este 
examen se realiza con el paciente sentado en el sillón 
dental en angulación de 160°, con ello se busca la rela-
jación del paciente para poder iniciar la exploración.

Para ello se tuvo en cuenta las siguientes variables: 
edad, sexo, presencia o no de dolor en la zona de la 

articulación temporomandibular, presencia de dolor 
al movimiento mandibular, desviación y restricción 
mandibular, y la clasificación Kennedy, siguiendo los 
siguientes criterios:

•• Clase I: áreas desdentadas bilaterales posterior.

•• Clase II: áreas desdentadas unilateral posterior.

•• Clase III: áreas desdentadas unilateral con pilar 
posterior.

•• Clase IV: áreas desdentadas única y bilateral que 
atraviesa la línea media.

En el cuadro 1 se pueden observar las variables estu-
diadas.

Los datos fueron cargados en una base de datos dise-
ñada a tal efecto, y analizados estadísticamente con 
el programa Infostat. 

Variables Definición conceptual Indicadores Escala  
de medición Tipo Valor

Edentulismo 
parcial

Ausencia parcial  
de piezas dentarias

Clasificación de 
Kennedy Cualitativa Nominal

Clase I
ClaseII

Clase III
Clase IV

Dolor
Percepción sensorial  
localizada y subjetiva  

que se siente  
en una parte del cuerpo

Registro en historia 
clínica Cualitativa Nominal

Si
No

Desviación  
mandibular

Trayecto de apertura  
mandibular donde  

es desviado el maxilar inferior 
algún lado  

(derecho e izquierdo) 

Registro en historia 
clínica Cualitativa Nominal

Derecho
Izquierdo

Restricción  
mandibular

Incapacidad de realizar una 
completa apertura bucal

Registro en historia 
clínica Cualitativa Nominal

Normal: en 40 mm
Leve: de 30 a 39 mm

Severa: menos  
de 30mm

Cuadro 1: Operacionalización de las variables

RESULTADOS

Del análisis del estudio se observó ausencia parcial de 
piezas dentarias con mayor frecuencia en el sexo fe-
menino (58%) siendo la edad promedio 52 años, el 52% 
correspondieron a la clase I de Kennedy (gráfico 1) sien-
do más frecuente en el maxilar inferior (tabla 1). 

Respecto a la presencia de ruidos y dolor, como se ob-
serva en la tabla 2, el 28% presentó ruidos articulares, 

y el 17% presentó dolor articular, siendo más frecuen-
te en clase I de Kennedy. 

En la tabla 3 se observa la frecuencia de restricción 
mandibular con un 42% de restricción leve, solo se 
observó 1 caso con restricción grave. Respecto a la 
desviación mandibular se presentó en un 68%, sien-
do lo más frecuente hacia la derecha. Asimismo, la 
mayor frecuencia fue para ambas patologías en cla-
se I de Kennedy.
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GRÁFICO 1: CLASIFICACIÓN DE KENNEDY

CLASE I CLASE II CLASE III CLASE IV

8%

9%

31%
52%

Tabla 1: Maxilar en relación con la clasificación de Kennedy 

Clasificación  
de Kennedy

Maxilar superior
n=

Maxilar inferior
n=

Clase I 7 35
Clase II 11 14
Clase III 5 2
Clase IV 6 1

Tabla 2: Ruidos y dolor articular

Clasificación  
de Kennedy

Ruidos  
articulares 28 %

Dolor  
articular 17%

Clase I 59% 60%
Clase II 35% 30%
Clase III 6% 10%
Clase IV - -

Tabla 3: Restricción y desviación mandibular

Clasificación 
de Kennedy

Restricción 
mandibular 

42%
Desviación 

mandibular 68%

Clase I 60% 61%
Clase II 24% 27%
Clase III 12% 7%
Clase IV 4% 5%

DISCUSIÓN

Cancio (17) y colaboradores analizaron en un estu-
dio pacientes edéntulos y encontraron que el grupo 
etario más afectado fue el de 15 a 34 años, con 55,7%. 
El sexo predominante fue el masculino, con 52,1%. La 

clase III fue la más dominante, lo que difiere de este 
estudio donde el sexo femenino es el más frecuente 
y la edad promedio de 52 años, así como la clase I de 
Kennedy.

Sin embargo, coincide con el de López y colaborado-
res (18) que encontró la clase I, en mayor porcentaje, 
seguido de clase II, III y, la de menor frecuencia, la cla-
se IV. La clase I mandibular fue la más frecuente con 
23,7%, similar a este estudio. De acuerdo con la edad, 
prevalecen las clases I, II y III en el grupo etario de 50 
a 59 años. 

Por su parte Ehikhamenor (19) encontró en la clase III 
la más común, con 57,3%; seguido de la clase IV, con 
26,2%. 

Sánchez (20) encontró que la mayor cantidad de des-
dentados parciales pertenecía a la clase I y II de Ken-
nedy, datos similares al encontrado en este estudio.

Según varios estudios, las ausencias de piezas den-
tarias traerían alteraciones en la zona temporoman-
dibular y, en consecuencia, patologías como dolor, 
ruidos, etc. Asimismo, otros estudios publicados 
afirman que las alteraciones temporomandibulares 
estarían correlacionadas con factores psicológicos y 
psicosociales (21). 

Martínez y colaboradores (22) hallaron pacientes cla-
se I y II de Kennedy lo de mayor frecuencia, asociado 
a ruido articular en un 31,6% y dolor articular en un 
18,4%. Se presentan datos similares en este estudio, 
con la mayor frecuencia de clase I y II y con ruido au-
ricular en un 28% y dolor en un 17%.

Por su parte Mafla y colaboradores (23) hallaron una 
frecuencia inferior de ruidos articulares (18,8%) com-
parado con este estudio.

Respecto a restricción mandibular Cortese (24)  en-
contró en su estudio limitación de la apertura bucal 
para un 43,30 %, similitud con este estudio. Los resul-
tados hallados en la investigación de Peñón (25) evi-
denciaron que la restricción de la apertura bucal fue 
el signo más frecuente, seguido de la restricción de la 
lateralidad, con más probabilidad de presentación en 
los grupos de 40 a 49 años y de 50 a 59 años. Por su 
parte Cabo (26) encontró una frecuencia baja pacien-
tes con restricción mandibular.

Finalmente, Corona y colaboradores (27) halló en un 
estudio a la desviación mandibular como el signo clí-
nico más frecuente con 42%, si bien en este estudio el 
porcentaje fue mayor, también fue la patología con 
mayor frecuencia encontrada.
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CONCLUSIÓN

Las pérdidas de las piezas dentarias bilaterales poste-
riores (clase I de Kennedy) del maxilar inferior son las 
de mayor frecuencia asociado a patologías frecuen-
tes del ATM como el dolor, ruido y desviación y res-
tricción mandibular.

El edentulismo es una enfermedad crónica, irreversi-
ble e incapacitante, que afecta de manera adversa al 
sistema estomatológico, reflejándose en una altera-
ción de la oclusión, del componente neuromuscular, 
y, muchas veces, con repercusiones graves en la arti-
culación temporo-mandibular. 

Todas estas alteraciones tienen secuelas no solo es-
téticas sino funcionales que reducen la eficiencia 
masticatoria. Por eso, partiendo desde la prevención, 
se puede evitar la pérdida de piezas dentarias y una 
correcta rehabilitación protética es el mejor camino 
para mantener la salud bucodental.
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Bracket ortodóncico doble slot convencional

INTRODUCCIÓN Y REVISIÓN 

DE LA LITERATURA

El primer bracket con ranura rectangular de 0.022 de 
altura fue desarrollado por E. H. Angle en 1925, para 
ser llenado durante el tratamiento con un alambre 
de oro 0.022 “X 0.028”. Ello permitió un control tri-
dimensional en el posicionamiento de los dientes. A 
principios de la década de 1930, se introdujo la alea-
ción de acero inoxidable, con cromo y níquel en su 
composición, y mucho más rígida que el oro, lo que 
llevó a los ortodoncistas a comenzar a finalizar los 
casos con tamaños de alambre más pequeños. Re-
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ABSTRACT 

The evolution of orthodontics, since its beginnings, 
has demonstrated remarkable events such as the 
appearance of the straight wire technique, the 
development of varied prescriptions, the use of 
slots with different dimensions, skeletal anchoring 
systems, tomography ... Despite this, the designs 
and the features that the brackets presented 
were always the same and limited. The history of 
great ideas is vast, but they needed to be united in 
one piece. This is what the authors of this article 
did, when developing a new bracket design that 
features two central slots and each with different 
dimensions, one slot has dimensions of 0.018 “X 
0.030” and the other 0.022 “X 0.028” with a fan of 
possibilities is being opened. Now, a work tool with 
several resources, which generates great benefits for 
professionals and patients is gaining more followers 
every day.

Keywords: orthodontic appliances fixed, 
orthodontics corrective, orthodontic brackets.

RESUMEN

La evolución de la ortodoncia, desde sus inicios, ha 
demostrado hechos destacables como el surgimien-
to de la técnica de arco recto, el desarrollo de pres-
cripciones variadas, el uso de ranuras con diferentes 
dimensiones, sistemas de anclaje esquelético, tomo-
grafía... A pesar de ello, los diseños y las característi-
cas que presentaban los brackets eran siempre los 
mismos y limitados. La historia de las grandes ideas 
es vasta, pero debían estar unidas en una sola pieza. 
Esto es lo que hicieron los autores de este artículo, al 
desarrollar un nuevo diseño de bracket que cuenta 
con dos slots centrales y cada una con diferentes 
dimensiones, un slot tiene dimensiones de 0.018 
“X 0.030” y el otro 0.022 “X 0.028”, abriéndse una 
gama de posibilidades. A partir de ahora contamos 
con una herramienta de trabajo con varios recursos, 
que genera grandes beneficios para profesionales y 
pacientes, y que gana cada día más seguidores.

Palabras clave: aparatos de ortodoncia fijos, ortodon-
cia correctiva, brackets ortodoncicos.

cién en 1952 C. Steiner calculó el tamaño necesario de 
la ranura para tener la misma resistencia en el apa-
rato de acero que en el aparato de oro con la ranura 
completamente llena. Concluye que la altura de esta 
ranura es de 0,018. En la década de 1950, R. M. Ricke-
tts adaptó esta idea en su técnica bioprogresiva. A 
partir de este punto, se crearon dos grandes grupos 
de ortodoncistas: los que usaban slot de 0.018 y los 
que usaban slot de 0.022, estos últimos, fortalecidos 
a partir de la década de 1970 cuando L. Andrews de-
sarrolla y R. Roth mejora el técnica de arco recto. En 
1985 A. A. Gianelly creó un tercer grupo, imaginando 
los beneficios de usar simultáneamente brackets con 
slots de 0.018 en dientes anteriores y 0.022 en dientes 
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posteriores, creando así la Técnica Bidimensional, 
mejorada aún más por M.B. Epstein con su adapta-
ción a auto-sistemas ligantes y J. Rodrigues, con su 
prescripción de alto torque. Estas tres grandes filoso-
fías se comportan como competidores, debido a los 
intereses comerciales de las empresas. Aunque las 
novedades en el mercado son constantes, los avances 
son pequeños. La primera gran innovación en el di-
seño de brackets para ortodoncia, desde la aparición 
de los brackets edgewise, es el bracket de doble slot. 
Debemos esta innovación al brillo de las mentes de 
los doctores Chune Avruch Janovich y Temístocles 
Uriarte Zucchi, quienes, donde otros vieron rivalidad, 
vieron más allá. De esta manera, se creó el sistema 
doble slot, que une elegantemente ambos sistemas 
de slot 0.018 y 0.022, que se pueden utilizar por se-
parado, respetando las preferencias individuales 
de cada técnica, o en conjunto, abriendo una nueva 
gama de posibilidades en biomecánica.

El uso del slot de 0.022 permite a los ortodoncistas 
una amplia variedad de tamaños de arcos para la 
mecánica de ortodoncia, desde alambres de diáme-
tro pequeño hasta alambres rectangulares como 
0.021 X 0.025. El uso de alambres de bajo calibre, en 
un slot de 0.022, en las fases iniciales del tratamiento, 
proporciona movimientos con fuerzas ligeras, debi-
do al gran espacio entre la ranura y el alambre. Estas 
fuerzas biológicas se vuelven eficientes en esta etapa 
inicial, ya que reducen la sobrecarga en las estructu-
ras de soporte. A medida que aumenta el calibre del 
alambre, las fuerzas se vuelven cada vez mayores. El 
control de torque, para ser efectivo cuando se usa la 
ranura de 0.022, debe tener alambres de alto calibre, 
lo cual es una desventaja cuando se usa este tamaño 
de slot 9,6.

La reducción de la mordida profunda y el cierre de los 
espacios residuales restantes puede ser más eficiente 
cuando se usa el slot de 0.022 y se usa el alambre de 
acero de 0.019 X 0.025. Este alambre permite curva-
turas que se pueden realizar fácilmente, proporcio-
nando resultados en los movimientos deseados. Se 
supone que el uso de alambre de acero de 0.016 X 
0.022 en un bracket con um slot de 0.018 proporciona 
movimientos de tercer orden, más fáciles y sin dob-
leces adicionales (2).

Al llenar rápidamente el slot de 0.018, es posible an-
ticipar el control de torque en los dientes anteriores. 
El slot 0.022 permite una mayor libertad de movi-
miento con alambres iniciales, permitiendo fuerzas 
ligeras y baja fricción, ya que con el uso de alambres 
rectangulares 0.019 X 0.025, estos generan menos 

deflexión al cerrar espacios. La ranura ancha permite 
una fácil inserción de alambres y una mayor posibili-
dad de diámetros (1).

Trabajando con slots 0.018, el control de torque se 
puede obtener lo más rápido posible durante el tra-
tamiento de ortodoncia y es posible trabajar con 
fuerzas más ligeras durante la mecánica de orto-
doncia (3).

Las técnicas que utilizan slots 0.018 funcionan con 
alambres de menor calibre que los que usan la ranu-
ra de 0.022. Como consecuencia, se generan fuerzas 
mas suaves, principalmente durante las etapas fina-
les del tratamiento siendo esto una gran ventaja en 
casos de ranuras reducidas (3).

Los brackets originales de la técnica edgewise, pro-
puesta por Angle, tenían la ranura de 0.022, y la 
propuesta de reducción a la ranura de 0.018 estuvo 
más dada por el avance de la metalurgia y la apari-
ción del acero inoxidable (más barato y rígido que el 
oro). La combinación de slot 0.018 / alambre 0.017 x 
0.025 ofrece un mayor control de torque que el juego 
de slot 0.022 / alambre 0.019 x 0.025, pero también 
ofrece una mayor fricción en la mecánica de desliza-
miento (8).

El uso de una ranura de 0.018 en los dientes anterio-
res (incisivo central y lateral) y una ranura de 0.022 
en los demás dientes (caninos, premolares y molares) 
proporciona un aumento en la eficiencia de retrac-
ción y un gran control de torque en los dientes ante-
riores. Se utiliza arco de acero de 0.018 X 0.025, baja 
fricción, y libertad en los dientes posteriores para 
facilitar el deslizamiento del alambre. Con esto, la 
retracción masiva de los dientes anteriores se produ-
ce en un tiempo más corto. Como otra ventaja de la 
técnica, tenemos la facilidad de mesialización de los 
dientes posteriores, debido al espacio entre el alam-
bre y la ranura en esta región. Esta técnica se conoce 
como “técnica bidimensional” (10).

El uso de la técnica bidimensional proporciona un 
control tridimensional en la posición de los incisivos, 
maximizando el anclaje en casos de extracciones. 
En mecánica de cierre de espacios y en casos de re-
tracción por deslizamiento puede ser una alternativa 
eficaz porque reduce la resistencia friccion posterior, 
permitiendo así el uso de fuerzas ligeras para la re-
tracción anterior (4). 

Para la tracción de un incisivo superior impactado, 
se utilizaron dos arcos de ortodoncia utilizando la 
técnica “piggyback”. El pegado del aparato de Begg 
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se realizó de canino a canino. El arco principal, con-
siderado como arco base, fue el de acero de 0.016. Se 
colocó un segundo arco de Niti, concomitantemente 
con el arco de acero, para trabajar en exclusivo en el 
diente a ser traccionado. Cuando el incisivo estaba 
casi llegando a su posición final, el arco principal 
se convirtió en un obstáculo, requiriendo un doblez 
de 90º para facilitar la nivelación. Después de tres 
meses de tracción, el elemento 21 se colocó correc-
tamente (7).

Se realizó el anclaje con un alambre de acero rectan-
gular continuo de 0.019 X 0.025 con el objetivo de ni-
velar un canino que se encontraba en infraoclusión. 
Se utilizó un segundo arco Niti de 0.016 insertado 
en la misma ranura (ranura 0.022 X 0.028 / brackets 
edgewise) para la tracción del diente 23 (piggyback 
mechanics). En el mismo caso, en el arco inferior un 
segundo arco (mecánica segmentada) proporcionó la 
tracción de un premolar, que también fue impacta-
do. Los resultados fueron satisfactorios debido a una 
buena planificación, conducción y control de los mo-
vimientos (11). 

Con el objetivo de unir dos filosofías ya estableci-
das en el mundo de la ortodoncia, en 2009 surge 
una nueva propuesta de diseño de brackets. Este 
nuevo accesorio tenía como objetivo unir brackets 
pasivos e interactivos. Con dos slots en el centro de 
la pieza, una pasiva y otra interactiva, han comen-
zado a surgir nuevas alternativas, porque ahora se 
puede utilizar lo mejor de cada sistema en la fase 
de tratamiento deseada. Además, con un dispo-
sitivo con dos slots, el uso de dos alambres se ha 
vuelto más sencillo y práctico, lo que ha aportado 
numerosas ventajas a tratamientos simples y com-
plejos (13).

BRACKETS DOBLE SLOT CONVENCIONAL

El bracket convencional de doble slot (DSC), desar-
rollado en 2018, es un nuevo diseño de accesorio de 
ortodoncia cuya característica principal es la presen-
cia de dos slots principales ubicadas en el centro de 
la pieza. Estas dos ranuras tienen diferentes dimen-
siones, lo que hace que este dispositivo sea único en 
ortodoncia a nivel mundial. La figura 1 representa 
una imagen del DSC.

La idea de trabajar con dos slots en un bracket con-
vencional (bracket sin clip) hizo posible unir dos sis-
temas de tratamiento. Actualmente, el DSC presenta 

el slot cervical con dimensiones de 0.018 X 0.030 y la 
oclusal / incisal 0.022 X 0.028. La unión de estas dos 
medidas hizo del DSC un bracket con dos dimensio-
nes en una misma pieza, considerado ahora un bra-
cket bidimensional (figura 2).

 

La presencia de un slot extra en una pieza permite 
una combinación de arcos de ortodoncia, que hasta 

FIGURA 1: BRACKET DOBLE SLOT CONVENCIONAL CON SUS DOS SLOTS 
EN EL CENTRO DE LA PIEZA.

FIGURA 2: VISTA LATERAL DEL BRACKET DSC QUE MUESTRA DOS DIMEN-
SIONES DE LOS SLOTS.
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entonces no era posible. Este nuevo dispositivo per-
mite: 

•• Trabajar con dos alambres al mismo tiempo.

•• Trabajar solo con el slot de 0.018 X 0.030.

•• Trabajar solo con el slot de 0.022 X 0.028.

•• Usar diferentes dimensiones de aleaciones y cali-
bres de arco al mismo tiempo para movimientos 
específicos.

•• Permitir nuevas formas de anclaje.

•• Utilizar arcos segmentados junto con arcos con-
tinuos.

•• Realizar pegados atípicos para casos específicos.

•• Variar los slots para movimientos verticales.

•• Trabajar con la técnica bidimensional, y otras in-
finitas posibilidades.

DISCUSIÓN

El uso de lo slot de 0.022 como alternativa de trata-
miento ha sido propuesto por innumerables cole-
gas que han presentado sus ventajas sobre el otro 
slot tales como: facilidad de inserción de arcos de 
gran calibre, amplia variedad de arcos que pueden 
utilizarse durante todo el tratamiento (desde alam-
bres de diámetro pequeño hasta alambres de 0.021 
X 0.025), movimientos biológicos en las fases ini-
ciales debido a la libertad del alambre / baja fric-
ción dentro del slot 0.022. Los alambres de mayor 
calibre contribuyen a un mejor control del torque 
debido a la lectura eficiente de la prescripción. Los 
dobleces en alambres de mayor calibre contribuyen 
a reducir la mordida profunda y los espacios de cie-
rre (1, 2, 9, 6).

Con el slot 0.018, se pueden evitar los dobleces de ter-
cer orden debido a la altura de la ranura, el llenado 
del slot se puede lograr antes. Los dientes anteriores 
se rellenan más fácilmente para la mecánica de des-
lizamiento durante el cierre de espacios con mayor 
control vertical, menor cantidad de arcos durante 
todo el tratamiento de ortodoncia, el alambre traba-
ja más apretado dentro de la ranura proporcionando 
movimientos más rápidos en las fases iniciales y, po-
sibilitando fuerzas más ligeras durante la mecánica 
de ortodoncia (1, 2, 3, 9). 

Con el objetivo de trabajar con dos tamaños de slots, 
siendo la primera de una dimensión y la segunda de 

otra, se ha originado la técnica bidimensional que 
propone numerosas ventajas en esta asociación de 
ranuras como, por ejemplo: 

•• control de torque previo durante los movimientos 
distales de las anteriores,

•• libertad posterior debido a la baja fricción poste-
rior, y 

•• fuerzas ligeras para los movimientos sagitales, 
debido a la baja fricción proporcionada por el slot 
0.022  (4, 10).

El uso de dos arcos para realizar movimientos loca-
lizados, sin perder el control de lo ya logrado, asociar 
alambre pequeño y de gran calibre siempre ha sido 
una alternativa para los casos de dientes fuera de po-
sición, como caninos, premolares, e incisivos impac-
tados que necesitaban algo más para el movimiento 
controlado y constante. La técnica piggyback consiste 
en que esta alternativa sea utilizada por varios com-
pañeros como recurso para movimientos controla-
dos (7, 11).

Unir ranuras de 0.018 con la ranura de 0.022, traba-
jando con técnica bidimensional y con la posibilidad 
de trabajar con dos arcos en diferentes ranuras y 
variar slots fue posible gracias al diseño de brackets 
doble slot. Desde 2009 ha demostrado sus infinitas 
posibilidades durante las más variadas mecánicas de 
ortodoncia, desde los movimientos más simples, has-
ta los más complejos (13).

CONSIDERACIONES FINALES

Actualmente tenemos la posibilidad de trabajar con 
un bracket con slot 0.022 o slot 0.018. Ambos tienen 
sus ventajas y desventajas y la elección está relacio-
nada con la preferencia de cada colega. Sin embargo, 
surgió una nueva idea que ofrecía una nueva alterna-
tiva. Un bracket con slot de 0.018 y slot de 0.022 en la 
misma pieza (un soporte bidimensional).

Ahora podemos trabajar con el slot de 0.018 o el slot 
de 0.022 sin tener que cambiar piezas. Además, estos 
dos slots están creando innumerables posibilidades 
que, hasta ahora, no eran posibles o estaban limi-
tadas (uso de dos alambres al mismo tiempo). Pero 
profundizando, ahora es fácil trabajar con mecáni-
cas segmentadas, alambres segmentados, diferentes 
diámetros al mismo tiempo, diferentes aleaciones al 
mismo tiempo, diferentes movimientos en un mis-
mo arco. E incluso, ¿por qué no variar los slots con 
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alambres de bajo diámetro para movimientos verti-
cales? En efecto, crear nuevas mecánicas es posible. 
Bienvenido a la nueva ortodoncia: ortodoncia de do-
ble slot, infinitas posibilidades.
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ABSTRACT 

The quest to find methods to shorten the duration 
of orthodontic treatments has a recent past,  
a present, and a future. Orthodontic forces  
exerted on the periodontal membrane produce 
tooth movements by histological and biomolecular 
modifications. Knowledge of biological processes 
results in changes to promote the acceleration  
of spring and neoformative processes. The objective 
of this publication is to make a brief synthesis of 
what happened with this topic and expose the 
micro-osteoperforations (MOPs) procedure  
as a complementary option to conventional 
orthodontic treatment. There is not yet enough 
support from human clinical trials to assert  
its success. Moreover, different authors publish 
conflicting conclusions. It is to be expected that, 
shortly, further investigations will help  
to support or dismiss it.

Keywords: micro-osteoperforation, orthodontic, 
acceleration, tooth movement.

RESUMEN

La búsqueda por encontrar métodos para acortar  
la duración de los tratamientos de ortodoncia tiene 
un pasado reciente, un presente y un futuro.  
Las fuerzas ortodóncicas que se ejercen sobre la 
membrana periodontal producen movimientos 
dentarios por modificaciones histológicas  
y biomoleculares. El conocimiento de los procesos 
biológicos da lugar a implementar cambios para 
favorecer la aceleración de los procesos resortivos 
y neoformativos. El objetivo de esta publicación es 
hacer una breve síntesis de lo acontecido con este 
tema y exponer el procedimiento de las micro-osteo-
perforaciones (MOPs) como una opción complemen-
taria al tratamiento de ortodoncia convencional. Aún 
no existe suficiente apoyo de ensayos clínicos en 
humanos para aseverar su éxito. Más aún, distintos 
autores publican conclusiones contradictorias. Es de 
esperar que, en breve, nuevas investigaciones contri-
buyan a respaldarlo o desestimarlo. 

Palabras clave: micro-osteoperforaciones,  
ortodoncia, aceleración, movimiento dentario.

INTRODUCCIÓN

Una contrariedad en la ortodoncia es el tiempo 
prolongado del procedimiento, lo que lleva a los pa-
cientes, especialmente a los adultos, a evitar el tra-
tamiento o buscar opciones, tales como: alineadores, 
prótesis fija, carillas o implantes con resultados infe-
riores a los superadores posibles.

La duración media del tratamiento de ortodoncia es de 
aproximadamente 2 años. Tal extensión plantea posi-
bles riesgos como caries, inflamación, recesión gingi-

val, resorción de la raíz, descalcificación del esmalte; 
pero, además, y muy importante, puede desalentar la 
cooperación del paciente, otro factor de retardo.

El rol del odontólogo, con un diagnóstico cuidadoso 
y la planificación adecuada, más la cooperación del 
paciente, pueden afectar favorablemente la duración 
del tratamiento. Pero existe otro factor que controla 
la tasa del movimiento dental: la respuesta biológica 
a las fuerzas ortodóncicas.

Las fuerzas ortodóncicas que se ejercen sobre la mem-
brana periodontal producen movimientos dentarios 
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por eventos mecánicos, químicos y celulares que per-
miten alteraciones estructurales y contribuyen al mo-
vimiento del diente. El conocimiento de dichos proce-
sos biológicos dio lugar a implementar cambios para 
favorecer la aceleración de los procesos resortivos y 
neoformativos.

Un desafío de la ortodoncia es la disminución del 
tiempo de tratamiento sin comprometer su resulta-
do. Muchos métodos se han puesto en práctica, más 
o menos invasivos, pero que, a la fecha, no fueron im-
plementados rutinariamente en la atención clínica.

El objetivo de esta publicación es hacer una breve 
síntesis de lo acontecido en el tema y exponer el pro-
cedimiento de las micro-osteoperforaciones (MOPs) 
como una posible opción complementaria al trata-
miento de ortodoncia convencional.

BIOLOGÍA DEL MOVIMIENTO DENTARIO

Es importante primero aclarar que, de acuerdo con 
Donald Enlow (1), debería utilizarse el término “mem-
brana periodontal”, a menudo llamado ligamento pe-
riodontal. Dice textualmente:

La membrana periodontal, a menudo también es lla-
mada ligamento periodontal. En realidad, se trata de 
un ligamento maduro en cuanto a su estructura his-
tológica en la forma más estable del adulto. Sin em-
bargo, el término membrana es mucho más adecuado 
para el periodo de crecimiento en la infancia. El perio-
donto tiene una membrana de tejido conjuntivo muy 
activa y dinámica, que no sólo sostiene físicamente a 
la pieza dentaria (no es solamente un ligamento). Esta 
membrana: 1) contribuye al crecimiento y al desarro-
llo del diente, 2) participa directamente en la erupción 
del diente, 3) participa directamente en los movimien-
tos de deriva, orientación y rotación del diente, 4) 
proporciona la formación de tejido óseo, que reviste 
a la cavidad alveolar, y 5) participa directamente en 
la remodelación extensa del hueso que acompaña a 
los movimientos de los dientes. Por estas razones, el 
término “membrana” periodontal se relaciona más 
estrechamente con las funciones verdaderamente di-
námicas de esta capa de tejido conjuntivo. Por otra 
parte, el término “ligamento” indica un tipo más es-
table, inactivo y no cambiante de tejido que tiene una 
sola función: la inserción fibrosa. Desde luego, el hueso 
alveolar es de origen intramembranoso y lo produce la 
membrana periodontal.

El movimiento dentario es el resultado de la tracción 
y compresión a la que está sometida la membrana 

periodontal por las fuerzas ortodóncicas. Desencade-
nan una actividad dinámica de procesos catabólicos 
(reabsortivos) y anabólicos (neoformativos) en los 
que participan osteoclastos, osteoblastos y osteoci-
tos. 

La resorción ósea juega un papel significativo en el 
movimiento de los dientes. Por lo tanto, es funda-
mental la presencia de osteoclastos para llevar a 
cabo dicha tarea. Dichos osteoclastos se generan por 
un proceso de diferenciación celular a partir de célu-
las madre hematopoyéticas y de la actividad de pre-
cursores osteoclásticos indiferenciados.

La compresión y la tensión inmediatamente defor-
man y constriñen los vasos sanguíneos y dañan célu-
las en la membrana periodontal. La respuesta infla-
matoria aguda aséptica inicial está marcada por una 
avalancha de quimioquinas y citoquinas (proteínas 
mediadoras de la comunicación intercelular), osteo-
blastos, fibroblastos y células endoteliales.

Las células inflamatorias infiltrantes mantienen al-
tos niveles de quimioquina y citoquina para apoyar 
la diferenciación de precursores de osteoclastos en 
células gigantes multinucleadas que realizan el pro-
ceso de reabsorción del hueso alveolar que es nece-
sario para que los dientes se muevan. Igualmente 
importante es la presencia continua de quimioqui-
nas y citoquinas antiinflamatorias, que moderan los 
procesos proinflamatorios y osteolíticos destructivos.

Estos datos permitieron valorar y aprovechar las 
respuestas proinflamatorias para acelerar de forma 
segura el movimiento del diente con ortodoncia. Si 
el hueso fuera irritado quirúrgicamente se iniciaría 
una cascada de inflamación que provocaría un au-
mento de la osteoclastogénesis causando un movi-
miento dental más rápido.

Harold Frost publica una revisión del llamado “Fenó-
meno de Aceleración Regional”, del inglés Regional 
Acceleratory Phenomenon (RAP). Explica que, frente 
a determinados estímulos, se producen en los tejidos 
de los mamíferos reacciones complejas. El fenómeno 
ocurre regionalmente en un sentido anatómico, invo-
lucrando a tejidos blandos y duros y está caracteri-
zado por una potenciación y aceleración de la mayo-
ría de los procesos en actividad de los tejidos vitales 
normales. Piensa que pueden representar un meca-
nismo de emergencia que evolucionó para favorecer 
la cicatrización y las reacciones defensivas del tejido 
local. Al mejorar las diversas etapas curativas, este fe-
nómeno hace que la curación ocurra 2 a 10 veces más 
rápido que la curación fisiológica normal (2).
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Otros autores se refieren a este proceso denominán-
dolo “ortodoncia osteogénica acelerada periodontal-
mente”, del inglés Periodontally Accelerated Osteoge-
nic Orthodontics (PAOO). (3)

Diversos factores influyen en la regulación o desequi-
librio del ciclo de remodelado, entre los que destaca 
el sistema intercelular proteico RANK/RANKL/OPG, 
encargado de la activación y diferenciación de células 
óseas, el cual será comentado más detalladamente en 
párrafos posteriores. Induce a la formación de osteo-
clastos y a la presencia de varios mediadores inflama-
torios como las citocinas IL-1, IL-8, TNF-alpha, etc.

Para entender el principio en el que se basa la técnica 
de las micro-osteoperforaciones para la aceleración 
del movimiento dentario con ortodoncia, es necesario 
recordar cuál es la fisiología del hueso y qué recursos 
pueden modificarla favorablemente a los fines pro-
puestos. Se detalla, a continuación, una síntesis de los 
procesos metabólicos que se producen a nivel óseo.

Componentes del hueso

El hueso está compuesto por células y matriz extra-
celular. Las células más importantes y decisivas en la 
reabsorción y neoformación del hueso son los osteo-
blastos y los osteoclastos. La matriz extracelular, que 
es un medio de integración fisiológico, tiene compo-
nentes moleculares orgánicos e inorgánicos. Los or-
gánicos son el colágeno Tipo I (cuya función principal 
es la resistencia al estiramiento), las proteínas y los 
proteoglicanos (moléculas moduladoras de señales 
en procesos de comunicación entre las células y su 
entorno). El componente inorgánico primordialmen-
te está compuesto por calcio y fósforo. La conjunción 
del material orgánico e inorgánico es la que va a dar 
una de las características más importante del hueso: 
integridad mecánica y elasticidad (Fig. 1).

Comportamiento celular: intercomunicación

Las células pueden detectar lo que pasa a su alrede-
dor y responder en tiempo real a las señales que pro-
vienen del medio ambiente y de sus vecinas, envían 
y reciben millones de mensajes en forma de molécu-
las señalizadoras. A este proceso se lo llama “señali-
zación celular”.

Resumen de la señalización celular

Generalmente son señales químicas a través de pro-
teínas u otras moléculas producidas por una célula 
emisora (generalmente moléculas grandes e hidrófi-
las y corresponden a neurotransmisores, hormonas, 
citoquinas, factores de crecimiento, moléculas de su-
perficie celular y de estimulación sensorial). (4) Esta 
señal puede ser captada por ella misma o ser secre-
tadas y liberadas al espacio extracelular. No todas las 
células pueden captar un mensaje específico. Cuando 
una célula tiene el receptor adecuado para esa señal 
es llamada “célula diana” (Fig. 2). 

Cuando una molécula señalizadora se une a su recep-
tor, altera la forma o la actividad del receptor, lo que 
desencadena un cambio dentro de la célula. Debido 
a que las moléculas señalizadoras funcionan unién-
dose a receptores específicos, estas moléculas se co-
nocen como ligandos, un término general para las 
moléculas que se unen de manera específica a otras 
moléculas.

El mensaje que lleva el ligando con frecuencia pasa a 
través de una cadena de mensajeros químicos dentro 
de la célula y conduce finalmente a un cambio en la 
misma, como una modificación en la actividad de un 
gen o incluso la inducción de todo un proceso como 
la división celular (transducción) (Fig. 3). Así, la señal 
intercelular (entre células) se convierte en una señal 
intracelular (dentro de la célula) que dispara una res-
puesta.FIG. 1: COMPONENTES DEL HUESO.

FIG. 2: CÉLULAS EMISORAS Y CÉLULAS RECEPTORAS DE SEÑALES (CÉLULAS 
DIANA). FUENTE: KHAN ACADEMY.
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Formas de señalización

La señalización intercelular implica la transmisión 
de una señal de una célula emisora a una receptora 
y existen cuatro categorías básicas de señalización 
química en los organismos multicelulares, que de-
pende de la distancia entre las células y puede ser 
por contacto directo, parácrina, autócrina y endócri-
na (Fig. 4). 

Una de ellas es la señalización parácrina en que las 
células están cerca unas de otras y se comunican me-
diante la liberación de mensajeros químicos (ligan-
dos que pueden difundirse a través del espacio entre 
las células).

La señalización parácrina permite a las células coor-
dinar sus actividades de manera local con sus veci-
nas. Aunque se usan en muchos contextos y tejidos, 
las señales parácrinas son especialmente importan-
tes durante el desarrollo, cuando permiten que un 

grupo de células le diga a un conjunto vecino qué 
identidad celular debe adoptar.

Activación y diferenciación de células óseas: Sistema 
RANK/RANKL

La vía RANK/RANKL es un sistema intercelular pro-
teico encargado de la activación y diferenciación de 
células óseas. (5)

RANK son siglas del inglés Receptor Activator for Nu-
clear Factor κB y RANKL es el ligando correspondien-
te. El factor nuclear kappa Beta (kB) es un complejo 
proteico que controla la transcripción del ADN. 

Una desregulación en alguno de sus componentes 
puede generar un aumento en la reabsorción ósea. Esta 
es la base biológica del accionar de las MOPs (Fig. 5).

1. 	 A partir de la célula madre hematopoyética (CMH) 
(1), por procesos de diferenciación estimulados por 
el factor estimulante de colonias de macrófagos 
(m-csf), que es una citoquina, (2) se va a diferenciar 
una célula precursora osteoclástica (cpOC) (3).

2. 	 La célula precursora osteoclástica tiene un receptor 
de RANK (4).

3. 	 El osteoblasto (OB) (5) segrega RANKL (6) que es un 
ligando que se une a Rank.

4. 	 Este estímulo hace que la pcOC se diferencie en Os-
teoclasto Activo (7) el cual favorece la reabsorción 
ósea y disminuye la apoptosis (muerte de los osteo-
clastos).

5. 	 Se generan las lagunas de Howship (8) que esta-
rían presentes durante 3 a 4 semanas.

6. 	 El osteoblasto también segrega otra sustancia lla-
mada osteoprogesterina (OPG) (9) que va a dene-
gar los efectos anteriormente descriptos a través 
de un señuelo que actúa uniéndose al ligando 
RANKL (10), disminuyendo la actividad de esta vía.

FIG. 3: SEÑAL INTERCELULAR - LIGANDO - RECEPTOR - SEÑAL INTRACE-
LULAR. FUENTE: KHAN ACADEMY.

FIG. 4: SEÑALES MOLECULARES Y RECEPTORES CELULARES. FUENTE: 
KHAN ACADEMY.

FIG. 5: VÍA RANK/RANKL.
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7. 	 Cuando actúan los osteoblastos, acción que gene-
ralmente continúa, se da el proceso de formación o 
de re-osificación y este proceso tarda de 3 a 4 meses 
(11). Puede verse qué activa y qué desactiva el siste-
ma de reabsorción y de formación o re-osificación.

Los osteoclastos (macrófagos) van a promover, entre 
otros, la formación de citoquinas proinflamatorias.

En la membrana periodontal, a nivel molecular, exis-
ten proteínas esenciales para la comunicación inter-
celular llamadas “mediadores”. Por ejemplo, las cito-
quinas y quimioquinas, son pequeñas proteínas (5), 
producidas y secretadas en forma transitoria por efec-
to de un estímulo, que permiten el intercambio de in-
formación entre las diferentes células durante el pro-
ceso de inflamación que pueden influir en la presencia 
de mediadores llamados “marcadores inflamatorios”. 

La propuesta de las MOPs se presenta como un pro-
cedimiento actualizado auxiliar de microtrauma 
controlado a nivel dentoalveolar, que favorecería la 
presencia de estos marcadores inflamatorios, que po-
drían acelerar el movimiento del diente a través de 
intervenciones quirúrgicas mínimas (Fig. 6). (7)

Las fuerzas ortodóncicas por sí mismas desencade-
nan vías inflamatorias y actividad osteoclástica, por 
lo cual se presume que dicho microtrauma amplifi-
caría la expresión de marcadores inflamatorios que 
normalmente se expresan durante el tratamiento 
de ortodoncia y que esta respuesta amplificada ace-
leraría, tanto la resorción ósea, como el movimiento 
dental. Para probar esta hipótesis Mani Alikhani y 
col. lo aplicaron en ratas y en un ensayo clínico en 
humanos. (8, 28) En ratas adultas, el tratamiento con 
MOPs aumentó significativamente la tracción molar 
con aumentos concomitantes en la expresión infla-
matoria de citoquinas, osteoclastogénesis y remode-
lación ósea alveolar. Del mismo modo, en humanos, 
las MOPs aumentaron la tasa de retracción canina 
concomitante con el aumento de los niveles de TNF 

e IL-1 investigado en el líquido crevicular gingival. La 
siguiente es una transcripción textual de sus resulta-
dos y conclusiones: 

… Este fue el primer estudio del efecto de las MOPs 
en la tasa de movimiento dental en los seres hu-
manos. Hemos demostrado que las MOPs son un 
procedimiento eficaz, cómodo y seguro que acelera 
significativamente el movimiento dental y podría re-
sultar en tratamientos de ortodoncia más cortos. Son 
necesarios estudios futuros sobre el efecto del número 
y la frecuencia de las MOPs…. Conclusiones: 1. Las 
MOPs aumentaron significativamente la expresión 
de citoquinas y quimioquinas conocidas por reclutar 
precursores osteoclásticos y estimular la diferenciación 
de osteoclastos; 2. las MOPs aumentaron la tasa de 
retracción canina 2,3 veces en comparación con el 
grupo de control; 3. los pacientes reportaron sólo mo-
lestias locales leves en el lugar el día en que se realiza-
ron las MOPs. En los días 14 y 28, se experimentó poco 
o ningún dolor; 4. Las MOPs son un procedimiento 
eficaz, cómodo y seguro para acelerar el movimiento 
dental durante el tratamiento de ortodoncia…

TÉCNICAS DE ORTODONCIA ACELERADA

Los tiempos de los tratamientos de ortodoncia ge-
neralmente se extienden entre 12-48 meses. Muchos 
métodos están disponibles para acelerar el movi-
miento dental y se los puede agrupar en “no quirúr-
gicos” como, por ejemplo: la medicación y la estimu-
lación física/mecánica; y “quirúrgicos” que incluyen 
la corticotomía, la piezocisión y las micro-osteoper-
foraciones, entre otras.

Métodos no quirúrgicos

Medicamentosos

Se han utilizado drogas tales como vitamina D, pros-
taglandina, interleuquinas, hormona paratiroidea, 
etc. Pero todos estos medicamentos tienen algunos 
efectos adversos. Por ejemplo, la prostaglandina cau-
sa un aumento generalizado de la inflamación y cau-
sa resorción de la raíz. Por lo tanto, no existe ningún 
medicamento que pueda acelerar, con seguridad, el 
movimiento ortodóncico de los dientes.

Estimulación física/mecánica

Láser

La terapia láser de baja intensidad puede acelerar la 
regeneración ósea y estimular la síntesis de coláge-
no, que es la proteína matriz principal en el hueso. 
En la última década, muchos estudios han intentado 

FIG. 6: LAS MICRO-OSTEOPERFORACIONES EN EL HUESO CORTICAL 
AUMENTAN LA REMODELACIÓN ÓSEA Y LA VELOCIDAD DEL MOVI-
MIENTO DE LOS DIENTES AL ESTIMULAR LA LIBERACIÓN DE CITOCI-
NAS INFLAMATORIAS. FUENTE: ESRA BOLAT.
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determinar las vías histoquímicas directamente aso-
ciadas con el movimiento del diente en ortodoncia. 
Se observó un aumento de la actividad osteoblástica 
y osteoclástica in vivo e in vitro producido por meca-
nismos que regulan la osteoclastogénesis, así como 
la supervivencia y activación de los osteoclastos (vía 
de señalización de RANKL/RANK).

Varios estudios sobre la terapia láser de bajo nivel 
han demostrado que el movimiento del diente de or-
todoncia se incrementó en un 30-60%. Las variacio-
nes entre los estudios parecen surgir de variaciones 
en la frecuencia de aplicación e intensidad del láser 
y, el método de aplicación de fuerza, en el diente. Sin 
embargo, otros estudios niegan su efectividad (9).

Vibración

Se han realizado trabajos experimentales sobre ratas 
aplicando vibración para agilizar el movimiento den-
tario a través de recursos ortodóncicos. Por ejemplo, 
Nishimura y col. (2008) publicaron vibración aplica-
da a un resorte de expansión de Ni-Ti y las muestras 
seccionadas mostraron aumento de la expresión 
RANKL en los fibroblastos y osteoclastos del ligamen-
to periodontal de las ratas que recibieron vibración. 
(10) En 2010 Liu y col. publican que utilizaron un ex-
pansor de Ni-Ti en forma de omega y reportan que 
las ratas que recibieron vibración mostraron un 40% 
más de movimiento dental. (11) En el mercado apare-
ce un nuevo producto llamado “AcceleDent” y dicho 
artículo es mencionado como apoyo bibliográfico en 
la publicación. (12)

Aparece en la web una página llamada “ortodoncia 
basada en la evidencia” en la que Mario Valdez se 
presenta como médico cirujano dentista con especia-
lidad en ortodoncia –fundador y editor de Orthohac-
ker– y comenta que, en sus ratos libres, busca eviden-
cias y las comparte con los colegas. (13) Al respecto 
comenta:

Las últimas semanas han estado llenas de noticias 
atractivas para aquellos que buscamos evidencias. El 
tema en cuestión es el AcceleDent. Hace ya unos años 
escribí en Orthohacker al respecto. Al final de esa nota 
escribí lo siguiente: Hay que esperar y ser inquisitivos. 
Los mantendré informados sobre este tema conforme 
salgan nuevas noticias.

Pues, ya toca volver a informarlos sobre lo que hay al 
respecto. En anteriores días vía el Dr. Kevin O´Brien 
nos enteramos de la publicación de un ensayo con-
trolado aleatorizado llamado Accelerates Tooth Mo-
vement in Orthodontic Patients: A Double-Blind, Ran-

domized Controlled Trial, publicado en el Seminars 
in Orthodontics la cual llegaba a la conclusión de los 
autores que:

La aplicación de la carga cíclica (vibración) de 0,25 N 
(25 gramos) a la frecuencia de 30 Hz, como un comple-
mento al tratamiento con un aparato de ortodoncia 
fija, aumenta significativamente la tasa de movimien-
to dental ortodóncico.

Dicho artículo no fue muy bien recibido, digamos, 
que a muchos se nos hizo raro que el Seminars in Or-
thodontics pudiera publicar algo así. Tuve la oportuni-
dad de discutir esta investigación con varios colegas, 
los cuales también encontraron varios agujeros en 
esta investigación….

De nuevo a través del Dr. O´Brien leemos otra inves-
tigación, publicada en el Journal of Dental Research, 
llamada “Supplemental Vibrational Force During 
Orthodontic Alignment A Randomized Trial”. Esta 
investigación ofrece un resultado un tanto diferente 
de la anterior investigación, ya que sus autores con-
cluyen:

Este ensayo clínico aleatorizado prospectivo encontró 
ninguna evidencia de que la fuerza vibracional suple-
mentaria puede aumentar significativamente la velo-
cidad del movimiento inicial de los dientes o reducir 
la cantidad de tiempo requerido para conseguir la 
alineación final cuando se usa en conjunción con un 
aparato de canto preajustado fijo.

Tenemos dos investigaciones, llevadas de manera di-
ferente, y con resultados algo opuesto. Debido a que 
AcceleDent al final es un producto, nada barato, puede 
llegar a existir algún tipo de doble agenda al respecto, 
es una suposición mía.

¿Qué debemos aprender nosotros de todo esto?

Debemos aprender a leer la ciencia de una manera crí-
tica, debemos de saber desarmar toda una investiga-
ción para de esa manera poder entender cómo llega-
ron a un resultado, teniendo en cuenta las limitantes, 
y teniendo en cuenta también los posibles conflictos 
de interés.

¿Y entonces que va a pasar con AcceleDent?

No se preocupen, actualmente no creo que a Accele-
Dent le pase algo. Lo que necesitan son más investi-
gaciones independientes, más evidencias, más tiempo. 
No sé cómo está la situación económica en los países 
de ustedes, aquí en México digamos no está bien del 
todo. Así que agregar un gasto más al costo de nues-
tros tratamientos de ortodoncia puede ser letal para 
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la economía de los pacientes (los cuales muy apenas 
te pagan). Hasta donde tengo entendido el aparato 
ronda los 1000 dólares. Y todavía agrega que las evi-
dencias no lo favorecen tanto.

Una cosa más….

Y esto quiero que quede claro, no necesitamos la res-
puesta de la postura oficial de AcceleDent, por favor, 
ellos venden el aparato, no necesitamos experiencias 
anecdóticas, no necesitamos opiniones, lo que necesi-
tamos son investigaciones independientes las cuales 
cumplan con una metodología la cual disminuya el 
sesgo para poder dar una recomendación sobre el uso 
o no uso de este aparato.

Cabe esperar resultados con aval científico que corro-
boren dichos hallazgos.

Métodos quirúrgicos

Con el objetivo de acortar el movimiento dentario 
propiamente dicho, con aparatología ortodóncica, 
se introdujeron distintas técnicas quirúrgicas, tales 
como: la corticotomía convencional, la piezoincisión 
y las micro-osteoperforaciones, entre otras. Tienen 
como objetivo irritar quirúrgicamente al hueso para 
crear una herida. Esta herida inicia una respuesta 
inflamatoria localizada. Debido a la presencia de los 
marcadores inflamatorios, los osteoclastos migran a 
la zona y causan resorción ósea, buscada para acele-
rar el movimiento.

Esta descripción no abarca a la cirugía ortognática 
como procedimiento quirúrgico para el tratamiento 
de grandes desarmonías.

Corticotomía

William Profitt comenta que el norteamericano Hu-
llihan, pionero en el campo de la cirugía oral, llevó a 
cabo experimentos para mover los dientes efectuan-
do cortes en el hueso alveolar a finales del siglo XIX. 
Hoy es una práctica ampliamente difundida. (14)

La corticotomía consiste en una maniobra quirúrgica 
por la cual se realiza un corte o perforación en la por-
ción cortical de un hueso. Puede realizarse con instru-
mental cortante de mano, rotatorio bajo abundante 
refrigeración o con instrumentos piezoeléctricos. En 
el campo de la ortodoncia se utilizan las corticoto-
mías de forma previa al tratamiento con aparatología 
para producir un fenómeno de aceleración regional 
que facilita el movimiento dental. El RAP (Regional 
Acceleratory Phenomenon) produce una disminu-
ción de las densidades óseas regionales (osteopenia) 
en los tejidos sanos, mientras que el volumen de la 

matriz ósea permanece constante. La corticotomía 
segmental es un procedimiento quirúrgico donde se 
realiza una osteotomía de segmentos interdentales 
como técnica de aceleración osteogénica. La herida 
quirúrgica en el hueso cortical es seguida por una rá-
faga transitoria en las señales de remodelación ósea 
localizada en tejidos duros y blandos que da paso a 
la reorganización del tejido y a la cicatrización que 
favorece un movimiento ortodóncico en menor tiem-
po. Originalmente los cortes segmentales se realiza-
ban con fresas, discos, minisierras, y actualmente con 
técnicas menos invasivas tales como los instrumen-
tos piezoeléctricos.

El procedimiento de la corticotomía convencional 
implica la elevación del colgajo mucoperióstico de 
espesor completo, por vía bucal y/o lingual, seguido 
por los cortes con la utilización de micromotor a ba-
jas revoluciones con irrigación o instrumentos pie-
zoquirúrgicos, con el agregado de perforaciones para 
estimular el sistema de Havers y favorecer la migra-
ción celular (Fig. 7). 

La corticotomía puede ser seguida de la colocación de 
injertos, donde sea necesario, para aumentar el espe-
sor del hueso (Fig. 8). 

FIG. 7: CORTICOTOMÍA CONVENCIONAL. FUENTE: SERGE DIBART.

FIG. 8: CORTICOTOMÍA CONVENCIONAL CON AGREGADO DE INJERTO 
ÓSEO. FUENTE: R. GONZÁLEZ PADILLA, C. RAZO LIRA.
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Esta técnica ha sido probada con éxito por muchos 
autores, para acelerar el movimiento dental. Tiene 
como desventajas la alta morbilidad asociada con el 
procedimiento de levantamiento del colgajo, el cual 
es invasivo, con posibilidades de daño a estructuras 
vitales adyacentes, dolor postoperatorio, hinchazón, 
infección, necrosis avascular. Por ello es de baja acep-
tación por parte del paciente. (15) 

En 2001, Wilcko y col. mostraron un proceso transito-
rio de desmineralización-remineralización que tuvo 
lugar después de la corticotomía con injerto. (16, 17) 
Lo llamaron PAOO (ortodoncia osteogénica periodon-
talmente acelerada). Llega a las mismas conclusiones 
que Frost, ya mencionado en este artículo, que lo ha-
bía descripto en 1983 y fue conocido como RAP (Fenó-
meno Acelerador Regional).

Ambos conceptos apuntan a que, en la respuesta 
local a un estímulo nocivo, las etapas curativas se 
producen 2 a 3 veces más rápido que en el proceso 
normal. 

Piezocisión
Serge Dibart y col. (2009) introducen un procedi-
miento mínimamente invasivo, que combina mi-
croincisiones con túneles selectivos que permiten el 
injerto de tejido duro o blando y las incisiones pie-
zoeléctricas (Fig. 9). (18)

La piezocirugía es un sistema para el corte óseo ba-
sado en microvibraciones ultrasónicas. Fue desa-
rrollado para superar las limitaciones de la instru-
mentación tradicional. Tiene como ventajas que es 
mínimamente invasiva, con precisión en el corte, 
mejor visibilidad/accesibilidad del campo quirúrgi-
co, disminución del sangrado, protección de tejidos 
blandos y mayor confort del paciente minimizando 

el estrés psicológico y el dolor durante la osteotomía. 
El riesgo es alto de dañar las raíces con incisiones y 
corticotomías.

Micro-osteoperforaciones

Es una técnica complementaria de la ortodoncia. La 
premisa básica de la aceleración asistida quirúrgica-
mente es inducir un traumatismo en el hueso en la 
región donde se requiere aceleración. 

En general, las técnicas asistidas por cirugía son in-
vasivas y, tal como ya ha sido mencionado, tienen 
desventajas tales como pérdida ósea, dolor postope-
ratorio, edema e infección, necrosis avascular. Ello de-
termina baja aceptación por parte de los pacientes.

Para reducir el carácter invasivo de la irritación qui-
rúrgica del hueso se practicó otro método para ace-
lerar el movimiento dental en conjunción con el tra-
tamiento ortodóncico con fuerzas ligeras. Se trata de 
las MOPs, que implican la producción de múltiples 
perforaciones transmucosas dentro del hueso alveo-
lar, situadas muy cerca de la región de movimiento 
dental deseado y en configuraciones específicas, de-
pendiendo del movimiento requerido.

Según distintos autores la base es la respuesta infla-
matoria aséptica natural del cuerpo al trauma físico. 
El microtrauma controlado en forma de MOPs man-
tiene la integridad y la arquitectura de los tejidos du-
ros y blandos, amplifica la expresión de marcadores 
inflamatorios que normalmente se expresan durante 
el tratamiento de ortodoncia, y esta respuesta amplifi-
cada, acelera la resorción ósea, el movimiento dental y 
el aumento de la densidad ósea regional (Fig. 10). (3, 6)

Además de acelerar el ritmo del movimiento denta-
rio, por disminuir la densidad ósea del hueso alveo-
lar, disminuye el efecto que la tracción opera sobre 

FIG. 9: A) INCISIÓN CON HOJA DE BISTURÍ N.º 15; B) PROFUN- 
DIZACIÓN CON CORTE PIEZOELÉCTRICO; C) TUNELIZACIÓN REALIZADA 
CON ELEVADOR; D) INJERTO ÓSEO. FUENTE: SERGE DIBART.

FIG. 10: EFECTO DE LAS MOPS EN LA OSTEOCLASTOGÉNESIS. A) EXPRE-
SIÓN DE LAS MARCAS INFLAMATORIAS Y LA FORMACIÓN DE OSTEO-
CLASTOS EN RESPUESTA A LAS FUERZAS ORTODÓNCICAS. B) LAS MOPS 
AUMENTA EL NIVEL DE LOS MARCADORES INFLAMATORIOS TAL CUAL 
SON CCL-2, CCL-3, CCL-5, IL-8, IL-1, TNF-α Y IL-6, CONDUCIENDO AL AU-
MENTO DE LA OSTEOCLASTOGÉNESIS. FUENTE MANI ALIKHANI 2013.
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el anclaje, muy importante cuando dicho anclaje es 
ejercido por dientes. 

Según Mani Alikhani, (19) de acuerdo con la profun-
didad y al ritmo de activación de las MOPs, se pueden 
tener efectos catabólicos y/o anabólicos.

En relación con las microosteoperforaciones se analiza: 
ubicación, aplicación, recaudos, procedimientos clíni-
cos y quirúrgicos, reintervención, dolor, reabsorción ra-
dicular y altura ósea marginal y por último sus efectos.

Ubicación

Las MOPs se realizan, salvo excepciones, próximas 
a la pieza sobre la que se aplicará la fuerza ortodón-
cica. Dado que se utilizan con múltiples propósitos, 
deberían ser analizadas en las diferentes regiones 
dentoalveolares de cada caso particular para ejercer 
el efecto deseado. 

En relación con el distalamiento de caninos en la bi-
bliografía se plantean distintas opciones en cuanto a: 
altura desde el margen gingival, separación entre ellas 
y proximidad con la raíz del diente a movilizarse. 

Saritha Sivarajan y col. (20), por ejemplo, publican: “…
se hicieron tres MOPs separadas, directamente a tra-
vés de la mucosa bucal, adyacente al sitio de extrac-
ción, en una dirección vertical de 2 mm de distancia y 
3 mm de profundidad (medida con un tope de goma) 
utilizando un tornillo de ancho 1,6 mm y longitud de 
6 mm…” (Fig. 11).

En la misma situación clínica, Amal Alkebsi (21) ex-
presa:

 1. Se hicieron MOPs de 1,5 mm de ancho y 3 a 4 mm 
de profundidad dentro del hueso. Las MOPs se realiza-
ron utilizando minitornillos de 1,5 mm de diámetro y 6 
mm de longitud a 3 mm por distal del canino. 

2. Los puntos de inserción del tornillo fueron demar-
cados por puntos de sangrado utilizando una sonda 
periodontal calibrada. Una hilera consta de 3 perfora-
ciones distales al canino. 

3. Para la estandarización del protocolo, se determi-
nó la ubicación exacta de la inserción del tornillo de 
la siguiente manera: el primer punto se ubicó 3 mm 
distal al canino y 6 mm del margen gingival libre. El 
segundo punto fue marcado 5 mm desde el primero. La 
tercera MOP fue marcada a 5 mm de la segunda. Las 
distancias netas entre las MOPs después de la inser-
ción de los minitornillos de 1,5 mm de diámetro fueron 
de 3 mm entre cada orificio, 2 mm desde el punto de 
contacto y 5 mm del margen gingival libre.

4. El minitornillo de 6 mm de largo se insertó a 3 a 4 
mm de profundidad en el hueso teniendo en cuenta el 
espesor del tejido blando de 2 a 3 mm (Fig. 12).

Otro ejemplo de aplicación es la distalización de mo-
lares, acompañando aparatología fija activa por pala-
tino. Kemal Gulduren y col. (22) practicaron las MOPs 
inmediatamente antes de iniciar la movilización y, 
tanto las reintervenciones, como las activaciones se 
repitieron tres veces cada tres semanas. Utilizó una 
fresa de 1.4 mm de ancho a 5 o 6 mm de profundidad, 
hasta que la punta penetró en el esponjoso (Fig. 13). 

Aplicaciones

Podrían ser un recurso en múltiples aplicaciones 
como por ejemplo acelerar la retracción de caninos, 
cerrar un diastema, enderezar un molar, distalizar 
varias piezas simultáneamente, alinear un sector 
(Fig. 14.A, B, C, D) favorecer la intrusión o la extrusión, 
auxiliar en la expansión palatina, reavivar áreas de 
extracciones antiguas, facilitar la corrección de rota-
ciones dentarias, aumentar el espesor del hueso al-

FIG. 13: MARCAS ROJAS DONDE FUERON APLICADAS LAS MOPS. APARA-
TOLOGÍA DISTALIZADORA. FUENTE KEMAL GULDUREN.

FIG. 11 A. UBICACIÓN DE LAS MOPS. MITAD DE LA DISTANCIA DEJADA 
POR LA EXTRACCIÓN Y 2 MM ENTRE UNA Y OTRA. B. APLICACIÓN CLÍNI-
CA CON UN MINI IMPLANTE. FUENTE SARITHA SIVARAJAN.

FIG. 12: UBICACIÓN DE LAS MOPS. POR BUCAL, EN EL SITIO DE LA EX-
TRACCIÓN, MÁS PRÓXIMA AL CANINO, CON UNA SEPARACIÓN DE 5 
MM. LA INFERIOR A 6 MM DEL MARGEN GINGIVAL.
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veolar, facilitar la erupción de dientes retenidos que 
han sido liberados, etc. 

Recaudos

Como regla general debe tenerse en cuenta informar 
al paciente sobre los procedimientos a realizar y do-
cumentar su consentimiento (consentimiento infor-
mado).

Al igual que en cualquier otro procedimiento quirúr-
gico, conlleva las mismas contraindicaciones: 

1. 	 enfermedad periodontal activa no tratada, 

2. 	 osteoporosis no controlada u otras patologías 
óseas locales o sistémicas, y 

3. 	 uso a largo plazo de medicamentos como por 
ejemplo agentes antiinflamatorios, antibióticos, 
bloqueadores de los canales de calcio, inmunosu-
presores, etc.

Son considerados de riesgo los pacientes diabéticos, 
con desórdenes endócrinos, alteraciones cardíacas, 
hepáticas, renales, embarazadas, fumadores y consu-
midores de alcohol.

Procedimientos clínicos y quirúrgicos

1) Consideraciones previas

•• El tratamiento ortodóncico con aparatología fija 
es iniciado de acuerdo con el diagnóstico y al plan 
de tratamiento previsto, incluyendo los requeri-
mientos de anclaje. Las MOPs no cambian las leyes 
físicas y mecánicas que rigen el movimiento den-
tario. El acortamiento del tiempo de tratamiento 
solo sería posible combinando un diseño mecánico 
correcto complementado con el uso de las MOPs.

•• El término reactivación se refiere a acciones sobre 
la aparatología ortodóncica en tanto que reinter-
vención al acto de repetir las MOPs. 

•• Tanto la frecuencia de reactivación como de re-
intervención varía según la opinión de distintos 
autores. En líneas generales puede decirse que, en 
casos clínicos sin extracciones, por ej. endereza-
miento molar, tracción de piezas retenidas, intru-

sión, extrusión, etc. las MOPs se practican junta-
mente con la activación ortodóncica inicial. En los 
casos con extracciones, en que el fenómeno RAP 
se inicia como consecuencia de ellas, las MOPs se 
indican 2 a 3 meses posteriores a la exodoncia. (8, 
20, 21, 23) Attri y col. aclaran que en los ensayos 
clínicos las extracciones fueron realizadas con 
anticipación para evitar que interfieran en los 
resultados puros de las MOPs. Esta consideración 
debe ser tenida en cuenta. (24) Juega un rol en la 
toma de decisión el objetivo ortodóncico, el área 
de acción, la edad del paciente, entre otros.

•• Debe realizarse un estudio de imágenes del área a 
abordar. Habitualmente se utilizan radiografías pe-
riapicales para determinar la ubicación de las MOPs.

•• El espesor de la mucosa adherida puede medirse 
con una sonda periodontal que, a la vez, dejará la 
impronta para su posterior ubicación.

•• Previo al acto quirúrgico se le indica al paciente 
efectuar un enjuague bucal con un producto anti-
séptico (ejemplo: clorhexidina al 0.2%).

•• Se suministra anestesia local (infiltrativa o tópica 
según distintas opiniones y situaciones). 

•• Previamente se eligió el método para realizar las 
MOPs (ejemplificado a continuación).

•• La hemostasia se puede lograr con una torunda 
de algodón y presión local. 

•• Puede indicársele a los pacientes hacer buches 3 
veces por día con clorhexidina al 0,2% durante los 
3 días posteriores.

•• Puede prescribirse un analgésico, por ejemplo: 
paracetamol (1000 mg) para ser tomado según 
necesidad.

•• Se Instruye a los pacientes de no tomar drogas an-
tiinflamatorias no esteroideas (AINES) (22). Estas 
drogas inhiben la secreción de prostaglandinas 
con lo cual disminuye el número de osteoclastos, 
lo que reduce el movimiento del diente con orto-
doncia. (25)

•• Se repiten según criterios y objetivos. 

2) Métodos para realizar las MOPs
Se publican distintos métodos para realizar las MOPs: 

a.	 utilización de instrumental rotatorio, 

b.	 utilización de mini implantes, 

c.	 utilización de propulsor mecánico que se comer-
cializa a tal fin.

FIG. 14: DISTINTAS APLICACIONES DE MOPS. A) CIERRE DE DIASTEMA. 
B) ENDEREZAMIENTO MOLAR. C) DISTALIZACIÓN DE UN SEGMENTO. 
D) ALINEACIÓN DE UN SECTOR.
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3) Utilización de instrumental rotatorio con fresa 
standard

La utilización de instrumental rotatorio implica el 
uso de micromotor con reducción de torque y con 
abundante irrigación.

Pueden ser realizadas con una fresa de tungsteno de 
0,8 mm y el uso de micromotor con reducción de tor-
que de 1:16.000 revoluciones y con abundante irriga-
ción (Fig. 15). (26)

4) Utilización de instrumental rotatorio con fresa 
perforadora específica

Un perforador específico (drill) fue diseñado por el 
Dr. Kim Jae Hoon apropiadamente para realizar las 
MOPs (Fig. 16), utilizable con irrigación y bajas revo-
luciones. Está confeccionado en tres medidas ajusta-
das a las profundidades que se desea perforar (3mm, 
5mm y 7mm de longitud) con topes integrados en el 
diseño de la fresa. Tiene la facilidad de generar múlti-
ples perforaciones sin fatigar la muñeca del operador. 

5) Utilización de mini implantes

La colocación de mini tornillos en ortodoncia se ha 
convertido en un hecho casi diario en muchas prácti-
cas clínicas. A menudo, la colocación de mini tornillos 
y la micro-osteoperforación alveolar se pueden em-
plear para aplicaciones específicas en el mismo indi-
viduo. Los pacientes y los ortodoncistas deben enten-
der la facilidad de la colocación de los mini tornillos. 
Se aclara que la alveocentesis (MOPs) es un procedi-
miento fácil de realizar en el consultorio (no es im-
prescindible quirófano) e igualmente fácil de tolerar 
por el paciente. La microinvasividad del tratamiento 
permite que el paciente regrese de inmediato a sus 
actividades normales.

Amira Aboalnaga, además de efectuar las MOPs con 
mini tornillos, utiliza como guía para la ubicación de 
las MOPs un segmento vertical de alambre sujeto en 
el bracket del canino (Fig. 17). (27)

Es interesante resaltar la práctica presentada por Sa-
ritha Sivarajan (20) en la que utiliza un tope de goma 
como referencia para la profundidad a alcanzar (Fig. 11). 

6) Utilización de propulsor
Es un dispositivo esterilizable diseñado exclusiva-
mente para realizar el procedimiento de alveocente-
sis (MOPs). (3, 8, 26) El instrumento proporciona un 
borde de ataque quirúrgico de acero inoxidable si-
milar en apariencia a un mini tornillo de ortodoncia, 
pero con un diseño para perforar atraumáticamente 
el alvéolo directamente a través de la encía queratini-
zada y la mucosa móvil (Fig. 18).

FIG. 15: MOPS REALIZADAS CON MICROMOTOR CON REDUCCIÓN DE 
TORQUE DE 1:16.000 REVOLUCIONES. FUENTE: CAROLINA MINTE-
HIDALGO.

FIG. 16: MOPSY DRLL. FRESA PERFORADORA ESPECÍFICA PARA MOPS. 
FUENTE: KIM JAE HOON.

FIG. 17: UTILIZACIÓN DE MINI IMPLANTE PARA REALIZAR LAS MOPS. 
GUÍA PARA LA UBICACIÓN CON MARCAS QUE DIVIDEN DOS TERCIOS 
DE LA LONGITUD DE LA RAÍZ CANINA EN TERCIOS IGUALES PARA REA-
LIZAR UNA MOP EN CADA TERCIO. FUENTE: AMIRA ABOALNAGA.
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La punta de acero inoxidable quirúrgico tiene 1,6 mm 
de diámetro en su parte más ancha. Posee un dial de 
profundidad ajustable a 1 mm, 3 mm, 5 mm, y 7 mm, 
dependiendo de la zona de operaciones. Los tornillos 
de perforación de un solo uso se empaquetan indi-
vidualmente y se esterilizan con radiación gamma.

Reintervención

La frecuencia de reintervención varía según la prácti-
ca de distintos autores en un lapso que va de 3 sema-

nas a 4 meses. Si se parte de la base que después de 
2 a 3 meses se reducen los marcadores inflamatorios 
las MOPs deberían repetirse dentro de este lapso.

Dolor

El dolor es una sensación subjetiva difícil de medir. 
En múltiples publicaciones fueron utilizados distin-
tos métodos para evaluar las molestias ocasionadas 
al paciente por las MOPs tales como dolor, incomodi-
dad, dificultades en la alimentación y/o en el habla.

Por ejemplo, Sonal Attri (24) utiliza una “Escala Ana-
lógica Visual” (VAS del inglés Visual Analog Scale), 
con intervalos del 1 al 10, para registrar dolor, inco-
modidad, dificultad para comer y problemas del ha-
bla (Fig. 19). Los datos fueron recolectados 24 h 7 y 28 
días después de las MOPs. Los significados de las pun-
tuaciones del VAS fueron los siguientes: sin dolor “0”, 
dolor severo “10”; muy cómodo “0”, muy incómodo 
“10”; ninguna dificultad para comer “0”, muy difícil 
de comer “10”; sin problemas de habla “0”, muy difícil 
de hablar “10”. Les pidió a los pacientes que evitaran 
tomar analgésicos durante el tratamiento y en cada 
cita, se les preguntó si consumieron alguno para evi-
tar cualquier interferencia en la comparación de la 
percepción del dolor. 

FIG. 18: MICRO-OSTEOPERFORADOR MECÁNICO MOTORIZADO (PRO-
PEL INC.) A) DIAL PARA AJUSTAR LA PROFUNDIDAD ENTRE 3 Y 7 MM. B) 
POSICIONADOR DEL DEDO ÍNDICE; C) LED INDICADOR DE DETENCIÓN 
DE ACUERDO CON LA PROFUNDIDAD. D) PUNTA AUTORRETRACTIL. E) 
CUBIERTA. FUENTE: C CAROLINA MINTE HIDALGO.

La muestra consistió en 60 sujetos (33 mujeres y 27 
varones). Observó en la escala VAS una mediana de 
“1” a las 24 h después de recibir los MOPs, que dismi-
nuyeron a una mediana de “0” después de 28 días, lo 
que indica que el paciente experimentó un mínimo 
malestar después de que se realizaron los MOPs. La 
percepción del dolor no se evaluó inmediatamente 
después de los MOPs, ya que el paciente estaría bajo 
los efectos de la anestesia. Por lo tanto, la puntua-
ción podría ser confundida. Similares resultados fue-
ron obtenidos en otras publicaciones. (8, 19, 22, 24, 27, 
28, 30, 33).

Reabsorción radicular y altura ósea marginal

Una de las cuestiones analizadas se vincula a la po-
sible reabsorción radicular. En un trabajo publicado 
por Cheung (29) realizado en ratas concluye que las 
MOPs no aumenta el riesgo de reabsorción radicu-
lar. Mehak Bansal (30) analizó en humanos tanto el 
efecto sobre la raíz como sobre el hueso alveolar rea-
lizando el seguimiento con tomografía computada 
del alineamiento de incisivos inferiores utilizando 
MOPs. Concluye que no hubo reabsorción radicular 
ni pérdida de altura del hueso marginal.

FIG. 19: ESCALA ANALÓGICA VISUAL. FUENTE: SONAL ATTRI.
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Efecto

Un número importante de publicaciones afirman re-
sultados positivos en cuanto a reducción del tiempo 
de tratamiento. (3, 8, 19, 20, 24, 28, 29, 30, 34)

Shailesh Shenava comenta que, convencionalmente, 
los tratamientos de ortodoncia pueden extenderse 
entre 12 y 48 meses. En su investigación sobre la re-
tracción canina la observación fue realizada durante 
un período de 16 semanas, que solo constituía una 
pequeña porción del tratamiento general para estos 
casos con extracciones y al respecto comenta: “Sobre 
la base de los resultados actuales, no es posible co-
mentar sobre el efecto potencial de las MOPs durante 
la alineación de la ortodoncia u otras etapas del tra-
tamiento”. (3)

Saritha Sivarajan y col. (20) demostraron que la re-
tracción canina por mes en un tratamiento ortodón-
cico convencional fue de 0,28 mm mientras que con 
MOPs se verificó una distancia media de 0,63 mm.

Otros autores concluyen que las MOPs no mostra-
ron una variación estadísticamente significativa 
en cuanto al movimiento dentario. (27, 31, 32, 33) Sin 
embargo, parecerían facilitar el movimiento de la 
raíz. (25)

En cuanto a la comparación del efecto de la cortico-
tomía en relación con las MOPs, Junghan Kim y col. 
en un trabajo experimental en conejos concluyeron 
que el movimiento de los dientes aumentó con cor-
ticotomía en un 45 % en relación con las MOPs con 
un 32%. Sin embargo, resaltan que este último, como 
procedimiento, es menos invasivo. (34)

SÍNTESIS SOBRE LAS MOPS

La posibilidad de acortar la duración de los trata-
mientos es, sin duda, un tema de interés de la orto-
doncia. Esta expectativa de una duración más corta 
puede ser más pronunciada en adultos.

La acción interdisciplinaria amplía el horizonte, no 
solo para agilizar el movimiento dentario, sino tam-
bién generar protocolos que reduzcan los efectos se-
cundarios.

El estudio del metabolismo óseo y las posibilidades 
de alterarlo con externalidades positivas dio lugar 
al concepto del Fenómeno de Aceleración Regional 
(RAP) y ortodoncia Osteogénica Acelerada Perio-
dontalmente (PAOO) que son el fundamento de dis-
tintas prácticas clínicas para lograrlo.

Históricamente se han implementado distintos mé-
todos quirúrgicos y no quirúrgicos en el intento de 
reducir la duración del tratamiento ortodóncico me-
dicamentoso, tal como el suministro de vitamina D, 
prostaglandina, interleucinas, hormona paratiroidea, 
misoprostol, etc.; estimulación física con el uso de te-
rapia láser de baja intensidad, electromagnetismo, 
corriente eléctrica, vibración mecánica y quirúrgicos 
a través de corticotomías, distracción osteogénica, 
piezoincisión, micro-osteoperforaciones.

De los diversos métodos quirúrgicos empleados (la 
corticotomía, la piezocisión y las MOPs), puede con-
cluirse que la corticotomía y la piezocisión requeri-
rían los servicios de un cirujano oral o de un cirujano 
periodontal, que aumentan los costos para el pacien-
te. Las MOPs son el procedimiento menos invasivo, 
ya que no hay necesidad de efectuar colgajos de es-
pesor completo como se requiere en la corticotomía 
convencional o incisiones como se requiere en la pie-
zocisión. Por lo tanto, las MOPs pueden ser realiza-
das fácilmente por el ortodoncista, sin la necesidad 
de atención de otro especialista.

El lugar indicado para la aplicación de MOPs, como 
regla general, es la proximidad a la o las piezas sobre 
la que se aplicará la fuerza ortodóncica.

Deben aplicarse fuerzas ortodóncicas ligeras para 
que las MOPs ejerzan su efecto en la membrana pe-
riodontal.

Como efecto secundario favorable reduciría la fuer-
za recíproca sobre el anclaje por la disminución de la 
densidad del hueso alveolar y por la abreviación tem-
poral del movimiento.

Las MOPs no cambian las leyes físicas y mecánicas 
que rigen el movimiento dentario. El acortamiento 
del tiempo de tratamiento solo es posible combinan-
do un diseño mecánico correcto complementado con 
las MOPs.

Sus aplicaciones serían múltiples. Por ejemplo: para 
acelerar la retracción canina, el cierre de un diaste-
ma, enderezar un molar, distalizar varias piezas si-
multáneamente, alinear un sector, favorecer la intru-
sión, auxiliar en la expansión palatina, reavivar áreas 
de extracciones antiguas, facilitar la corrección de 
rotaciones dentarias, aumentar el espesor del hueso 
alveolar, etc.

En el avance de la investigación los objetivos busca-
dos se relacionan con implementar prácticas lo me-
nos invasivas posibles, reducir probables molestias 
ocasionadas al paciente tales como dolor, incomodi-
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dad, dificultades en la alimentación y/o en el habla, 
evitar reabsorción radicular, conservar la altura 
ósea marginal y evitar dehiscencias.

Anteriores ensayos en humanos han sido realizados 
por los investigadores de una universidad donde este 
procedimiento fue patentado y licenciado a una 
empresa para el desarrollo de un producto comercial 
(Alikhani et al 2013). Por lo tanto, no se puede des-
cartar el sesgo al discutir los resultados de ellos. Los 
resultados de este ensayo deben ser vistos con pre-
caución.

Hasta la fecha, la base de evidencia para MOPs es 
pequeña y contradictoria, con algunos datos tempra-
nos derivados de modelos animales y otros ensayos 
clínicos en humanos. Sus conclusiones no son coinci-
dentes, se estima desde grandes éxitos a acción nula. 
Además, actualmente no hay evidencia con respecto 
a la eficiencia de esta técnica durante el período to-
tal del tratamiento de ortodoncia.

Al respecto Shailesh Shenava dice que, si se asume 
que la respuesta biológica a diferentes tipos de mo-
vimiento dental es similar y que la respuesta glo-
bal no está influenciada por los intervalos de las 
MOPs, extrapolar estos hallazgos a una duración 
media del tratamiento de 18 meses sugeriría una 
posible reducción en el tiempo de tratamiento 
de hasta el 30%. Sin embargo, esto es altamente 
especulativo y tendría que ser justificado con más 
evidencia de estudios prospectivos que investigan 
el efecto de las MOPs durante todo el período de 
tratamiento. (3)

Este dato difiere del publicado por Mani Alihani (2013) 
en el que expresa una posible reducción del 62%. (6)

Implementar terapias invasivas al paciente de orto-
doncia deben estar más que justificadas, no sólo por 
las afirmaciones de las empresas que venden mate-
riales, sino por evidencias y estudios reducidos en 
sesgos. Aunque existan evidencias para las micro-
osteoperforaciones, los resultados no apoyan de ma-
nera triunfal las afirmaciones de las empresas. Se es-
peran más investigaciones al respecto. (35)

CONCLUSIONES

Acelerar el movimiento de los dientes y, en conse-
cuencia, acortar el período de tratamiento, con resul-
tados predecibles, son una parte esencial de la orto-
doncia moderna.

El procedimiento de las micro-osteoperforaciones es 
una propuesta actual; como método mínimamen-
te invasivo es fácil de usar, repetible y con respaldo 
científico.

Puede eliminar algunas desventajas de distintas téc-
nicas quirúrgicas; como, por ejemplo: la corticotomía, 
evitando así, la necesidad de realización de colgajos.

Estudios experimentales han demostrado que las 
MOPs actúan alterando el proceso de remodelación 
ósea por un aumento en el número de osteoclastos y 
la formación de nuevo hueso.

Se definen diferentes técnicas para aplicar micro-
osteoperforaciones en la literatura, pero se necesitan 
más estudios que evalúen las diferencias entre las 
técnicas para determinar el método ideal, el tiempo 
y la frecuencia de la aplicación, con el fin de lograr 
una aceleración óptima del movimiento dentario.

Aunque se informa que no se observan efectos se-
cundarios como dolor o resorción de la raíz debido 
a micro-osteoperforaciones, se requieren estudios a 
largo plazo con más muestras.

En coincidencia con varios de los autores menciona-
dos en la bibliografía, serían deseables más estudios 
longitudinales con un tamaño de muestras con ma-
yor número de casos para fundamentar, aún más, lo 
descripto en esta presentación.
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ABSTRACT 

The function of the tonsils has always been debated, 
from stating that they had no functionality, to the 
present day that an immunological role is proposed, 
with lymphocyte defense activity, due to the location 
of lymphocytes in the tissue of the tonsils.

This update article aims to describe from 
embryology, histology, physiology, pathology 
and stomatology, the role they play in their 
immunological role against the action of pathogens.

The joint action of the palatine tonsils, pharyngeal 
or adenoid tonsils, peritubal tonsils, lingual tonsils 
and all the rest of the lymphatic tissue that make 
up the pharyngeal lymphatic ring or Waldeyer’s ring 
is highlighted, since they play a decisive role in the 
defense of the organism.

Keywords: tonsils, pathogens, stomatology, 
immunology, immunoglobulin.

RESUMEN

La función de las amígdalas siempre ha sido discuti-
da, desde afirmar que no tenían funcionalidad, hasta 
la actualidad que se plantea un papel inmunológico, 
con actividad linfocitaria de defensa, debido a la lo-
calización de linfocitos en el tejido de las amígdalas.

Este artículo de actualización pretende describir 
desde la embriología, histología, fisiología, patología 
y estomatología, el rol que desempeñan las mismas 
en su papel inmunológico ante la acción de agentes 
patógenos.

Se destaca la acción conjunta de las amígdalas 
palatinas, amígdalas faríngeas o adenoides, amígda-
las peritubarias, amígdalas linguales y todo el resto 
de tejido linfático que conforman el anillo linfático 
faríngeo o anillo de Waldeyer, ya que cumplen un rol 
determinante en la defensa del organismo.

Palabras clave: amígdalas, patógenos, estomatolo-
gía, inmunología, inmunoglobulina.
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INTRODUCCIÓN

Las amígdalas palatinas y la amígdala faríngea, o 
adenoides, son órganos linfoides que forman parte 
del anillo linfático de Waldeyer. Debido a su ubica-
ción son la primera defensa del organismo ante sus-
tancias extrañas que ingresan por nariz o boca. Estas 
amígdalas poseen criptas revestidas con epitelio pa-
vimentoso y agregados linfocíticos en su base. Alcan-
zan su máxima actividad inmunitaria entre los 4 y 10 
años. (1)

En la edad pediátrica, estos tejidos son afectados por 
gérmenes aerobios y anaerobios, que se acumulan 
junto con células descamadas, linfocitos y otros res-
tos en las criptas amigdalinas. (1) Además de estos 
procesos infecciosos, sufren procesos de hipertrofia 
adenoamigdalina, causante del síndrome de apnea 
obstructiva del sueño; ambas indicaciones frecuen-
tes de adenoidectomía y/o amigdalectomía en niños 
por su resistencia al tratamiento médico. (2)

Múltiples estudios destacan a estos órganos por su 
participación en la inmunidad local y la vigilancia 
inmunológica, a través de la producción de inmunog-
lobulinas, IgA secretoria por parte de los adenoides, e 
IgM, IgG, IgD e IgE por parte de las amígdalas. Gracias 
a su epitelio especializado como importante presen-
tador y procesador de antígenos, incluso permiten 
mantener sano el cuerpo al capturar las bacterias y 
los virus nocivos que se inhalan o degluten. (3)

DESARROLLO

El anillo linfático faríngeo, también denominado ani-
llo de Waldayer, corresponde al conjunto de estructu-
ras linfoides ubicadas desde la nasofaringe hasta la 
base de la lengua. Está formado por las tonsilas farín-
geas (adenoides), tonsilas peritubáricas, cordones fa-
ríngeos laterales, tonsilas palatinas y tonsila lingual. 
Participa en la inmunidad local y la vigilancia inmu-
nológica del organismo. (4)

De todos los componentes de este anillo, las amígda-
las palatinas, o tonsilas palatinas, son las de mayor 
tamaño, hasta los 10 años, comenzando su reducción 
a partir de esta edad. Es el único componente que 
contiene una cápsula que lo envuelve. Su superficie 
está cubierta por un epitelio estratificado plano no 
queratinizado que se introduce y ramifica en el espe-
sor de la amígdala formando las criptas, donde el epi-
telio pasa a denominarse “epitelio linforeticulado” o 
“criptoreticular”, pues se compone de células epite-

liales, queratinocitos modificados llamados células 
M o de membrana, células mononucleares, macrófa-
gos y células dendríticas foliculares. 

Otro componente del anillo de Waldeyer es la amíg-
dala faríngea, amígdala de Luschka o adenoides, 
que se localiza en la rinofaringe o cavum nasofarín-
geo. Tiene forma de pirámide triangular. Su aspecto 
clásico se alcanza entre los 2 y 4 años, cuando adquie-
re su máximo desarrollo y remite a partir de los 12 a 13 
años. Se halla tapizada por un epitelio pseudoestrati-
ficado columnar ciliado que, con regularidad, puede 
estar interrumpido por epitelio estratificado plano 
no queratinizado. No hay criptas típicas, sino plie-
gues y recesos irregulares. Al igual que en la amíg-
dala palatina, el epitelio linforeticular se dispone de 
modo difuso. De forma inconstante se pueden en-
contrar folículos linfáticos en la mucosa que rodea el 
orificio faríngeo de la trompa auditiva constituyendo 
las amígdalas tubáricas o de Gerlach. 

Por último, de morfología similar a la amígdala pa-
latina, aunque menos compleja es la amígdala lin-
gual. Se sitúa en la base de la lengua y también está 
cubierta por epitelio estratificado plano no quera-
tinizado. En su superficie es posible ver las criptas, 
frecuentemente ocupadas por las secreciones proce-
dentes de las glándulas mucosas. (5)

Las amígdalas faríngeas y tubáricas analizan las par-
tículas transportadas por vía aérea y presentes en el 
moco nasal, mientras que el análisis de los agentes 
que entran por la boca viene dado por las amígdalas 
palatinas y linguales, entendiendo y destacando de 
esta manera el papel funcional ante la defensa del 
organismo. (6)

Embriología 

Los arcos branquiales o faríngeos aparecen en la 
cuarta y quinta semana de desarrollo intrauterino y 
van a participar en la formación de la cabeza y cuello, 
contribuyendo en gran medida al aspecto externo del 
embrión. Estos arcos están constituidos por bandas 
de tejido mesenquimático separados externamente 
por profundos surcos de tejido ectodérmico, deno-
minados hendiduras branquiales o faríngeas e inter-
namente por evaginaciones de tejido endodérmico 
llamadas bolsas faríngeas. Cada arco posee su propia 
arteria, nervio, elemento muscular y esquelético (car-
tílago o hueso). (7)

La formación embrionaria de las amígdalas palatinas 
procede de la segunda bolsa faríngea. El revestimien-
to epitelial de la segunda bolsa faríngea prolifera y 
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forma brotes que se introducen en mesénquima ad-
yacente. Los brotes son invadidos, secundariamente, 
por tejido mesodérmico, constituyendo el primordio 
de la amígdala palatina. Entre el tercero y el quinto 
mes se produce la infiltración gradual de tejido linfá-
tico en la amígdala. Una porción de la bolsa no desa-
parece y se encuentra en el adulto formando la fosita 
tonsilar o amigdalina o fosita de Rossenmüller. Por 
su parte, las adenoides, amígdalas faríngeas o vege-
taciones adenoides comienzan a crecer a los nueve 
meses de vida, cerca del orificio interno de las fosas 
nasales, en el techo de la nasofaringe, justo donde la 
nariz se une con la boca; se produce una depresión 
inmunofisiológica que sucede al octavo mes vida, for-
mando, de esta manera, las amígdalas. (8)

Anatomía

Las amígdalas son órganos pares linfoides adheridos 
a la mucosa del istmo de las fauces, una derecha y 
otra izquierda. Están situadas en la pared lateral de la 
faringe, por dentro de la región cigomática y del es-
pacio maxilofaríngeo. Tiene forma de almendra y sus 
dimensiones varían en función de la edad y según 
los individuos. En condiciones normales, la amígdala 
mide 20 mm de alto por 15 de ancho y 10 de espesor. 
Tiene una cara lisa, la cápsula amigdalina, unida a la 
pared faríngea por tejido conjuntivo laxo, bien vas-
cularizado, que facilita la disección quirúrgica; una 
cara medial, irregular, convexa que está excavada por 
criptas profundas y es la cara visible de la amígdala. 
El polo superior es alargado y libre en la parte supe-
rior de la fosa amigdalina. El polo inferior se relacio-
na con la raíz de la lengua, a la que está unida por la 
amígdala lingual, en general, poco desarrollada en el 
adulto. (9)

Las estructuras anatómicas que las delimitan son: 

•• Pilar anterior: músculo palatogloso.

•• Pilar posterior: músculo palatofaríngeo.

•• Lateralmente: músculo constrictor superior de la 
faringe que lo separa del nervio glosofaríngeo. (10)

Está inervada por las ramas tonsilares del nervio glo-
sofaríngeo y por el nervio palatino menor, proceden-
te del ganglio esfenopalatino. El aporte arterial viene 
dado por la arteria tonsilar, rama de la arteria dorsal 
de la lengua procedente a su vez de la arteria lingual; 
la palatina ascendente y tonsilar, ramas de la arteria 
facial, ramas de la arteria faríngea ascendente, y la 
arteria palatina mayor y menor, ramas de la palatina 
descendente, a su vez, rama de la maxilar interna. (11) 

El drenaje venoso corresponde a las venas lingual y 
faríngea, y termina en la yugular interna. El drenaje 
linfático se realiza a través de sus vasos eferentes que 
llegan hasta el ganglio yugulodigástrico y hasta los 
ganglios situados en el territorio subángulomandi-
bular. (12) 

Histología

Las amígdalas son tejido linfático que se congregan 
en el itsmo de la fauce, la orofaringe y la rinofarin-
ge, las amígdalas palatinas y linguales presentan un 
epitelio plano estratificado no queratinizado, mien-
tras que las amígdalas faríngeas y tubaricas se dis-
tinguen por presentar un epitelio respiratorio pseu-
doestratificado cilíndrico ciliado. (13)

Si bien en características generales los epitelios están 
constituidos por células epiteliales, células mononu-
cleares, macrófagos y células dendríticas, la función 
de este está directamente relacionado con el análisis 
del antígeno. (14)

Las células dendríticas dan apariencia tubulovesi-
cular a este epitelio, con tramos intraepiteliales que 
van a permitir que el antígeno penetre directamente 
desde el exterior y se ponga en contacto con la célula 
linfoide efectora. Se conoce que esta es una capaci-
dad inherente al anillo de Waldeyer y que no ocurre 
en los ganglios linfoides, pues a ellos acceden los an-
tígenos a través de los vasos linfáticos aferentes. (15)

Con respecto al parénquima amigdalino, se pueden 
distinguir dos componentes: el folicular y, rodeándo-
le, el extrafolicular. En el folicular, histológicamente 
se puede diferenciar el folículo linfoideo primario y 
el folículo linfoideo secundario, siendo este el bioló-
gicamente activo.

•• Folículo linfoideo primario: se corresponde con 
conglomerados de células B vírgenes o naive, 
que aún no han tomado contacto con antígenos. 
Cuando esto ocurre se forman los folículos linfoi-
deos secundarios. 

•• Folículo linfoideo secundario: formado por un 
centro germinal cuya función es la replica-
ción y diferenciación de las células precursoras 
linfoides, y el manto linfoideo que rodea al cen-
tro germinal a modo de corona y está formado 
por linfocitos maduros. La zona que está junto al 
epitelio linforeticular se halla más engrosada re-
cibiendo el nombre de capa polar. (16) 

Histológicamente este parénquima amigdalar está 
formado por células T, tanto en el área extrafolicu-



58 |   RAAO - VOL. LXIII - NÚM. 2 - 2020

lar, como en el epitelio linforeticular. En condiciones 
normales es más abundante la población helper que 
la supresora. En los centros germinales también hay 
células T, pero solo de la variante helper. Las células 
B maduras se encuentran en el manto linfoideo del 
folículo secundario y en el epitelio críptico, junto a la 
capa polar; mientras que las células presentadoras 
del antígeno se distribuyen de manera muy similar 
a las células T, es decir, en las zonas extrafoliculares, 
epitelio críptico y en los centros foliculares. Además, 
en los centros foliculares se distribuyen las células 
dendríticas foliculares, cuya función consiste en pre-
sentar el antígeno a las células B. (17) 

Histofisiología

La amígdala faríngea, debido a su localización, ana-
liza las partículas transportadas por vía aérea y pre-
sentes en el moco nasal, mientras que el análisis de 
los agentes que entran por la boca viene dado por las 
amígdalas palatinas, cuyo epitelio activo a nivel de 
las criptas permite tanto la entrada como el remanso 
de partículas del bolo alimenticio, lo cual amplía la 
duración del tiempo de contacto. (17)

La unidad funcional de la amígdala se define como 
“criptolinfona”, formada por un folículo linfoideo, su 
área parafolicular y el epitelio críptico denomina-
do “linforeticular”. La función inmunológica de las 
amígdalas implica una serie de eventos en forma de 
cascada, tanto local, como sistémica. En primer lugar, 
se da la captación y presentación del antígeno por las 
células M, células dendríticas y macrófagos. El antí-
geno sufrirá un proceso de proteólisis en el interior 
de la célula presentadora para que pueda ser recono-
cido por las células efectoras (células T y B). Los linfo-
citos activados, tras ser estimulados por el antígeno 
biológicamente activo, liberan mediadores, es decir, 
interleuquinas que van a estimular otras células del 
sistema inmune, amplificando así la respuesta. El an-
tígeno activado será transportado al área extrafolicu-
lar y alcanzará los folículos primarios, donde interac-
cionará con las células T que, a su vez, liberarán otros 
mediadores para estimular a las células B vírgenes 
o naive. Una vez estimuladas, formarán los folículos 
secundarios, que contienen células B en diferentes 
estadios de maduración. Las células B estimuladas de 
forma inespecífica van a sufrir una expansión poli-
clonal, mientras que las células B estimuladas espe-
cíficamente se van a diferenciar en células plasmá-
ticas formadoras de inmunoglobulinas y en células 
memoria. (18)

No obstante, esta función defensiva se potencia y 
amplifica mediante la participación de todo el siste-
ma inmune, así como con la ayuda de métodos sis-
témicos de defensa inespecíficos, tales como la acti-
vación del complemento, fagocitosis, liberación de 
histamina por parte de los mastocitos o la liberación 
de linfoquinas por los linfocitos T activados. Toda 
esta activación de respuestas conlleva una modifi-
cación del estado humoral del paciente, constatados 
objetivamente por parámetros como la velocidad de 
sedimentación globular, proteína C reactiva, anties-
treptolisina, entre otros mecanismos fisiológicos que 
nos pueden ayudar a medir el grado de infección y la 
capacidad de respuesta del huésped. (19)

La capacidad inmunocompetente tiene un periodo 
de actividad máxima. En el caso de las amígdalas 
palatinas quedaría comprendido entre los 4 y los 10 
años, comenzando su involución a partir de la puber-
tad y objetivándose una disminución de la población 
de células B y un incremento de la relación T/B. Se 
ha visto que en sujetos sanos de edad avanzada aún 
poseen capacidad sintetizadora de inmunoglobuli-
nas. En el caso de los adenoides, la actividad inmu-
nológica máxima es en el periodo perinatal, siendo 
su involución más precoz. En los adenoides se ha 
determinado la producción de  inmunoglobulinas 
A (Ig A) la cual se encontró en la superficie del epi-
telio y subepitelio, debido a que están conformados 
por epitelio pseudoestratificado ciliado, y presentan 
invaginaciones en forma de pliegues sin ramificacio-
nes, destacándose así los adenoides en la producción 
de Ig A secretora (IgAS), que tiene gran importancia 
como primera barrera de defensa. (20)

Acentuando que el epitelio que recubre a las amíg-
dalas palatina está constituido por células epiteliales, 
células mononucleares, macrófagos y células dendrí-
ticas, su función principal está dirigida al análisis del 
antígeno con el que toma contacto, siendo las células 
M (células de membrana) las iniciadoras del proce-
so, pues van a captar y facilitar tanto la penetración 
como el transporte del antígeno. Además, la produc-
ción y secreción de inmunoglobulinas, concretamen-
te IgM e IgA, no solo al torrente circulatorio, sino tam-
bién al tubo digestivo. Su función radica en proteger 
de agresiones externas la mucosa del tracto digestivo 
hasta la porción inferior del intestino, pues resisten 
la acción proteolítica de los jugos gástricos. Para que 
estas inmunoglobulinas sean eficaces es necesario 
su unión a un polipéptido de bajo peso molecular de-
nominado cadena J, sintetizado por las células epite-
liales y cuya misión va a permitir la unión de dichas 

https://es.wikipedia.org/wiki/Inmunoglobulina
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inmunoglobulinas a su receptor celular. Para que di-
cha acción se lleve a cabo, es necesario que en los fo-
lículos secundarios tenga lugar, tanto la producción, 
como la diferenciación de la célula B en inmunocito, 
o en célula con capacidad sintetizadora de inmuno-
globulinas, hecho que se da a partir de las dos sema-
nas de vida postnatal. (21)

Patología

Las patologías de las amígdalas y los adenoides se 
pueden dividir en infecciosas e hiperplasicas.

Dentro de las patologías más frecuentes se encuen-
tra la faringoamigdalitis aguda (FAA). Se la define 
como un proceso agudo febril, generalmente de ori-
gen infeccioso, que cursa con inflamación de las mu-
cosas de la faringe y/o de las amígdalas palatinas. El 
epitelio críptico es el lugar de la faringe con menos 
resistencia a las infecciones. Las bacterias y diversos 
antígenos escapan de la acción del batido ciliar y del 
barrido de las contracciones deglutorias, favorecien-
do la colonización bacteriana. Pero, por otra parte, 
dicho epitelio permite que se establezca un amplio 
contacto entre gérmenes y el sistema inmune amig-
dalino para la fabricación de anticuerpos, lo que con-
lleva a postular que el primer brote de FAA se podría 
considerar como una vacuna fisiológica, si bien, los 
gérmenes que habitualmente provocan esta patolo-
gía confieren una inmunidad muy corta en el tiempo. 
Durante la infancia estos cuadros son más frecuen-
tes, pues el niño está en un periodo de adaptación 
inmunológica. (22)

Entre el 50% y el 80% de las FAA infecciosas son de 
origen vírico, donde predominan los rinovirus, coro-
navirus y virus parainfluenza y, más raramente, el 
herpes simple. Además, aproximadamente el 1-10% 
de los casos son causados por el virus Epstein-Barr 
(VEB, que ocasiona la mononucleosis infecciosa). La 
causa más frecuente de etiología bacteriana es el 
Streptococcus pyogenes o estreptococo β-hemolítico 
del grupo A (EBHGA), que supone el 20-30% de todas 
las FAA en niños y el 5-15% en adultos. Otras bacterias 
implicadas en la FAA en nuestro medio son: estrep-
tococos β-hemolítico del grupo C y G, Fusobacterium 
necrophorum, Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma 
pneumoniae, Neisseria meningitidis y Neisseria gono-
rrhoeae. (23)

El EBHGA es responsable del 30-40% de las FAA que 
se observan en niños de 3-13 años, del 5-10% en niños 
entre los 2 y 3 años y solo del 3-7% en menores de 2 
años. Aunque ocurran, las FAA por EBHGA son muy 

raras en niños menores de 2 años y poco probables 
en los menores de 18 meses. La edad del niño, la es-
tación del año y el área geográfica en la que vive in-
fluyen en el tipo de agente causal. En un 30% de los 
casos no se identifica ningún patógeno. (24) 

El mecanismo de transmisión es por vía respiratoria, 
a través de las gotas de Flügge (gotas de saliva que 
se expelen al hablar, toser o estornudar) desde per-
sonas infectadas. También se han descrito brotes por 
contaminación de alimentos o agua; por el contrario, 
los fómites no parecen desempeñar un papel im-
portante como fuente de contagio. Todos los grupos 
poblacionales están igualmente expuestos a la FAA, 
independientemente de su nivel socioeconómico o 
profesión. (25)

Es difícil diferenciar entre etiología vírica (la más 
frecuente) y estreptocócica, pero algunas caracte-
rísticas que nos ayudan a la orientación diagnósti-
ca de la FAA, son los siguientes síntomas y signos: 
dolor de garganta de comienzo brusco, odinofagia, 
fiebre, exantema escarlatiniforme, cefalea, náuseas, 
vómitos, dolor abdominal, eritema o exudados fa-
ringoamigdalares, petequias en el paladar blando, 
pequeñas pápulas eritematosas y anulares, con cen-
tro pálido (lesiones “donuts”), en paladar blando y/o 
duro, uvula roja y edematosa, adenopatías cervicales 
anteriores, aumentadas de tamaño (>1cm) y doloro-
sas. (26)

Histopatologicamente el tejido amigdalar muestra 
gran inflamación, con acúmulo de leucocitos poli-
morfonucleares, abscesos múltiples y zonas de ne-
crosis, así como exudado. Aparece hiperplasia reticu-
lar que va a disminuir la zona cortical. (27)

Clásicamente, las FAA víricas se han clasificado como 
FAA rojas, y las bacterianas, como FAA blancas, en 
base a la presencia o no de exudado. Sin embargo, 
hasta un 65% de las de origen vírico cursan con exu-
dado faríngeo y un 30% de las bacterianas pueden 
cursar sin exudado. El síntoma local más importan-
te es el dolor de garganta y la odinofagia. Se produce 
también sialorrea, edema local y otalgia refleja. La 
presencia de petequias en el paladar blando no es 
específica de infección por EBHGA, pues también se 
han descrito en la rubéola, infección por herpes sim-
ple y VEB. Más específica de infección por EBHGA es 
la existencia de pequeñas pápulas eritematosas con 
centro pálido en el paladar blando y/o duro llamadas 
donuts. En menores de 3 años, la FAA por EBHGA sue-
le tener un comienzo más indolente, con inflamación 
faringoamigdalar, congestión nasal con secreción 
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mucopurulenta, fiebre, adenopatía cervical anterior 
dolorosa y lesiones tipo impétigo en narinas, proceso 
conocido como estreptococosis o fiebre estreptocóci-
ca. (28)

En las FAA por adenovirus, más frecuentes en meno-
res de 3 años, la clínica se manifiesta con fiebre eleva-
da mayor de 39º, exudado amigdalar asociado en un 
50%, adenopatía cervical anterior, rinorrea, tos y/o 
conjuntivitis en un 15-25%, lo que hace a este cuadro 
conocido como fiebre faringo-conjuntival, difícil de 
distinguir de la infección estreptocócica. (29)

Si la sintomatología persiste a pesar de un tratamien-
to adecuado, debemos pensar en la mononucleosis 
infecciosa o enfermedad del beso, más frecuente en 
adolescentes, cursa con fiebre, faringoamigdalitis, 
adenopatías dolorosas laterocervicales e incluso he-
patoesplenomegalia. La toma de antibióticos puede 
desencadenar un exantema maculopapular caracte-
rístico hasta en un 90% de los casos. (30)

Otra presentación de infección por EBHGA es la es-
carlatina, debido a cepas productoras de toxinas eri-
trogénicas, cursa con exantema micropapuloso, más 
acentuado en los pliegues (signo de Pastia), lengua 
aframbuesada y descamación durante el periodo de 
convalescencia. (31)

Las complicaciones vienen derivadas fundamental-
mente de los casos de S. pyogenes con mala evolución. 
Se diferencian así, dos cuadros: complicaciones supu-
rativas y no supurativas. (32)

•• Complicaciones supurativas: por afectación de 
estructuras contiguas o de aquellas en las que 
drenan absceso periamigdalino, absceso retrofa-
ríngeo, mastoiditis, otitis media aguda, sinusitis, 
linfadenitis cervical supurada, celulitis cervical. 
Otras complicaciones mucho menos frecuentes 
son: meningitis, absceso cerebral, trombosis de 
los senos venosos intracraneales, neumonía es-
treptocócica, artritis supurada, osteomielitis, abs-
ceso hepático, endocarditis, shock tóxico, sepsis 
estreptocócica, fascitis necrotizante. 

•• Complicaciones no supurativas: se piensa que 
pueden producirse por similitud antigénica con 
proteínas del germen que inducirán una reacción 
autoinmune en el huésped. Destacan la fiebre 
reumática aguda, la glomerulonefritis postes-
treptocócica, la artritis reactiva postestreptocóci-
ca, el eritema nodoso, la púrpura anafilactoide y 
los desórdenes neuropsiquiátricos autoinmunes 
pediátricos.

Se distinguen dos tipos de hiperplasia amigdalar. Por 
un lado, la hiperplasia simple y pura es de tipo cons-
titucional y no patológica, aunque pueda acarrear 
consecuencias patológicas. Se debe a un aumento 
general del parénquima amigdalar. Se produce un 
aumento de la actividad celular en los folículos linfoi-
des, diferente del fenómeno inflamatorio de la amíg-
dala, en el que la hipertrofia se produce en el estroma 
del tejido conectivo. En este tipo de hiperplasia hay 
un gran desarrollo de los folículos y de todo el siste-
ma críptico que se hipertrofia. Por otro lado, la pseu-
dohipertrofia fibrosa se produce por una sustitución 
de los elementos linfoides por tejido conjuntivo fi-
broso tras las agresiones infecciosas recidivantes. Los 
tratamientos antibióticos de repetición predisponen 
a esta proliferación fibrosa. En este tipo de hipertro-
fia se observa menos actividad inmunitaria que en la 
hiperplasia pura. (33)

La hipertrofia de la amígdala faríngea o adenoides es 
muy frecuente en la población infantil. De hecho, la 
prevalencia de la respiración bucal es del 25% en los 
niños de entre 7 y 10 años. Los síntomas dependen 
del grado de obstrucción. Pueden presentar sensa-
ción de taponamiento nasal, rinorrea, aumento de in-
fecciones nasosinusales, rinolalia cerrada, hiposmia 
o anosmia, cefalea, otitis media secretora y recurren-
tes, halitosis, tos. La respiración a través de una vía 
aérea estenosada puede producir roncopatía y apnea 
obstructiva del sueño, entidad que posteriormente 
desarrollaremos. La respiración bucal adquirida pue-
de facilitar trastornos de alimentación y del desarro-
llo estaturo-ponderal. Una obstrucción nasal intensa 
mantenida durante mucho tiempo provoca la deno-
minada facies adenoidea en niños que mantienen 
de forma constante la boca abierta, con aparición 
de hipoplasia maxilar superior (con malposición y 
maloclusión dentarias), platirrinia y trastornos tem-
poro-mandibulares. Esta deformación de la facies es 
una de las causas más frecuentes de desviación del 
tabique en adultos. (34)

La hipertrofia de las amígdalas palatinas puede pro-
ducir alteración de la deglución, rinolalia o voz amig-
dalar, roncopatía y el síndrome de apnea obstructiva 
del sueño. Los pacientes con gran hipertrofia amigda-
lar pueden igualmente desarrollar facies adenoidea. 

La hipertrofia de la amígdala lingual puede pasar 
desapercibida en ocasiones, pero en otras puede pro-
ducir malestar en la deglución, náuseas, sensación de 
cuerpo extraño faríngeo, tos y voz amigdalar. Tam-
bién puede llegar a producir el síndrome de apnea 
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obstructiva del sueño si se reduce de manera impor-
tante la luz aérea a nivel de la base de la lengua. (35)

Los cambios estructurales que se producen en la hi-
pertrofia amigdalar se traducen, funcionalmente, en 
un descenso de la producción local de inmunoglobu-
linas, tanto cuantitativa, como cualitativamente, y en 
una hipofunción linfocitaria local. Lo anterior hace 
suponer que la hipertrofia amigdalar constituye un 
factor predisponente o favorecedor de las faringoa-
migdalitis de repetición. (36)

El diagnóstico de adenoiditis no siempre es fácil ya 
que la sintomatología se confunde con la de las ri-
nitis o rinosinusitis bacterianas cuando se presenta 
con rinorrea purulenta, fiebre, inapetencia y compro-
miso del estado general. No siempre el tamaño de 
los adenoides está relacionado con los cuadros infec-
ciosos. Se pueden ver adenoides pequeños, pero que 
presenta cuadros de infecciones frecuente que afec-
tan el oído medio y las fosas nasales. (37) 

Estomatología

Las amígdalas palatinas y linguales forman parte del 
sistema inmunitario. Ellas filtran los agentes patóge-
nos que ingresan al cuerpo por la boca o nariz. Como 
señalan diversos especialistas, son “la primera línea 
de defensa del cuerpo”. 

Al examinar la cavidad oral, en la pared posterior o 
itsmo de la fauce, inmediatamente por detrás del pi-
lar palatogloso, se encuentran las amígdalas palati-
nas, mientras que muy próximas a ellas y en la base 
de la lengua las amígdalas linguales. Ambas son de 
relevancia porque una afección bucal puede guardar 
relación directa o indirectamente con ellas. (38)

Ambas amígdalas están recubiertas por mucosa, que 
es la misma que recubre el interior de la boca. A lo lar-
go de este revestimiento, se encuentra una serie de 
fosas y criptas. La cantidad de criptas de las amígda-
las varía de persona a persona. Los restos de comida, 
las bacterias y otros desechos pueden quedar atasca-
dos en estas criptas o fosas. Los desechos se calcifican 
o se endurecen y se convierten en un tonsilolito. Si 
presentan inflamación o irritación en las amígdalas 
con frecuencia, es más probable que se formen cálcu-
los amigdalinos. Son poco comunes y muy pequeños 
cuando aparecen. A pesar de que muchos pacientes 
tienen cálculos amigdalinos pueden no presentar 
síntomas e incluso no se los pueden ver; es posible, 
de hecho, que guarde relación con la halitosis (mal 
aliento) y la disfagia (motivo de consulta odontoló-
gica). (39)

La pericoronaritis (inflamación de la encía) puede 
acompañarse de una infección, que se produce gene-
ralmente con la erupción de un molar. En pacientes 
adultos suele darse durante la erupción del tercer 
molar, mientras que en los niños es frecuente que 
ocurra cuando está erupcionando el primer molar 
permanente. Si bien es una patología dolorosa y muy 
habitual que se produzca cuando la pieza dental está 
erupcionando y la misma no disponga del suficiente 
espacio para hacerlo correctamente (quedando semi-
retenida en la encía y parcialmente incluida en teji-
do periodontal), puede generar un absceso dental y 
puede extenderse a otras zonas próximas e incluso 
a la faringe, ocasionando una sintomatología como 
amigdalitis, faringitis y disfagia. También puede es-
tar acompañada de la inflamación ganglionar, de los 
ganglios, situados en la parte inferior de la mandíbu-
la, de modo que al tacto se presenten duros y doloro-
sos. (40)

En relación con la caries, cuando llega a pulpa dental 
y pasa al torrente sanguíneo, tiene la posibilidad de 
infectar otros órganos. A ese nivel, puede provocar, 
de acuerdo con la susceptibilidad del paciente, des-
de una faríngeo-amigdalitis hasta una endocarditis 
bacteriana y, en los casos más severos, una infección 
generalizada. Incluso otras investigaciones afirman 
que, si un paciente presenta múltiples caries acti-
vas, esto eleva la cantidad de bacterias presentes en 
boca que, al contacto con bolo alimenticio, y este al 
ser deglutidos, las amígdalas (palatinas y linguales) 
pueden activar mecanismos de defensas mínimos e 
imperceptibles. (41)

Los procesos patológicos de las amígdalas de forma 
repetida o crónica suelen dar lugar a deformacio-
nes de paladar. Esto puede generar un apiñamiento 
dental, lo que requiere, a su vez, un tratamiento de 
ortodoncia.  Las deformaciones suelen ser una com-
presión (estrechez) del paladar o una alteración del 
crecimiento de la mandíbula. (42)

El tamaño de las amígdalas puede identificarse en la 
radiografía que se utiliza para el diagnóstico del tra-
tamiento de ortodoncia y, de esta manera, se detec-
tan si están produciendo alguna otra patología. En la 
radiografía puede identificarse faringe, laringe y los 
pulmones, las amígdalas pueden estar ocupando 
todo este tubo, por lo tanto, impiden el paso del aire 
y que este llegue a los pulmones. Ante estas dificul-
tades, el paciente respira por la boca para tener todo 
el aire que necesita. Esta apertura bucal mantenida 
desencadena una sucesión de hechos que terminan 
con el establecimiento de una compresión maxilar 



62 |   RAAO - VOL. LXIII - NÚM. 2 - 2020

y una mordida abierta, donde los dientes superiores e 
inferiores no contactan. Al no triturar la comida de for-
ma adecuada, se provocan problemas digestivos. (43)

Otras alteraciones estomatológicas que guardan re-
lación con las amígdalas: cara alargada, boca abier-
ta, hipotonía de labios, labio superior antevertido, 
incisivos prominentes, protrusión de la premaxila, 
hipoplasia maxilar y el evidente paladar ojival. Esto 
suele verse en los niños con “facie adenoidea”, que 
generalmente son respiradores bucales, con ronqui-
dos nocturnos, sueños agitados mal aliento y goteo 
nasal crónico. También pueden provocar condiciones 
peligrosas, como la apnea del sueño, hipertensión 
pulmonar e insuficiencia cardíaca. (44) 

CONCLUSIÓN

Las amígdalas faríngeas o adenoides, amígdalas tu-
baricas, amígdalas palatinas, amígdalas linguales y 
tejido linfoideo difuso (distribuido en una serie de 
folículos diseminados en los espacios comprendidos 
entre las amígdalas) constituyen el anillo linfático fa-
ríngeo o anillo de Waldeyer. (45)

Las amígdalas o tonsilas palatinas son masas de teji-
do linfático que se ubican en la fosa tonsilar, rodea-
das por un tejido de mayor densidad denominado 
cápsula amigdalina, dependiente de la fascia farin-
gobasilar. Entre estas estructuras queda delimitado 
el espacio periamigdalino, donde se encuentran al-
gunas glándulas salivales menores conocidas como 
glándulas de Weber, cuya infección tendría relación 
con la etiopatogenia de los abscesos periamigdali-
nos. La cara medial de las tonsilas palatinas es ma-
melonada y posee la desembocadura de las criptas 
amigdalinas. Su irrigación se divide en tres segmen-
tos: el segmento superior se encuentra irrigado por 
ramas de la arteria palatina descendente, su tercio 
medio por la arteria faríngea ascendente y su tercio 
inferior por ramas tonsilares de las arterias lingual, 
facial y palatina ascendente. Su inervación depende, 
principalmente, del nervio glosofaríngeo. (46)

Los adenoides, también llamadas “vegetaciones”, 
“amígdalas faríngeas”, o “tonsilas faríngeas” son una 
masa de tejido linfático ubicada en la parte posterior 
de la cavidad nasal y corresponden a una estructu-
ra linfoide que, en conjunto con las amígdalas pala-
tinas, forman las estructuras más importantes del 
anillo linfático faríngeo. Se ubica en la pared postero-
superior de la nasofaringe. Una de sus características 
es su crecimiento progresivo durante la infancia, ya 
que alcanzan su máximo tamaño alrededor de los 7 

años, en promedio, para luego involucionar hacia la 
pubertad. Su irrigación depende de las arterias pala-
tina ascendente (rama de la arteria facial), faríngea 
ascendente (rama de la arteria carótida externa) y 
cervical ascendente (rama del tronco tirocervical). La 
inervación está dada, principalmente, por los nervios 
glosofaríngeo y vago. (47)

Diversas investigaciones han puesto en evidencia la 
producción de inmunoglobulinas por las amígdalas 
(Ig A, Ig M, Ig G, Ig E e Ig D) comprobando así que las in-
munoglobulinas se encontraban tanto en la superficie 
epitelial como en el parénquima. Ig A en la superficie 
de epitelio y subepitelio, Ig G en el subepitelio y en el 
folículo germinativo, Ig M en las criptas amigdalianas, 
y la Ig E e Ig D diseminadas por todo el tejido. (48)

La morfología de adenoides y amígdalas es diferen-
te. Por un lado, las amígdalas están recubiertas por 
un epitelio superficial pluriestratificado, tienen de 10 
a 20 invaginaciones o criptas que forman un verda-
dero sistema críptico a través de sus ramificaciones, 
criptas que tienen un papel importante en la cap-
tación del antígeno, con un epitelio que las recubre 
distinto al de la superficie, reticulado. En este epitelio 
se encuentran linfocitos, linfoblastos, plasmocitos, 
plasmoblastos y macrófagos. Macroscópicamente 
las criptas se asemejan a orificios en la superficie 
amigdalina y su presencia, hoy, representa un tejido 
amigdalino activo, y no un signo de infecciones recu-
rrentes. Por otro lado, los adenoides, están cubiertos 
de epitelio pseudoestratificado ciliado, y a diferencia 
de las criptas presentan invaginaciones en forma de 
pliegues sin ramificaciones. Los adenoides, al tener 
epitelio respiratorio, producen Ig A secretora (IgAS), 
que tiene gran importancia como primera barrera 
de defensa. El mecanismo implicado en la inducción, 
producción y regulación de IgAS es complejo y aún 
no clasificado. Existen ciertos estudios que indican 
que la producción de IgA disminuye en pacientes lue-
go de extirparles las adenoides y amígdalas, pero no 
está claro, ya que luego del seguimiento de los casos 
operados se ha observado una compensación de esta 
disminución de IgA por otros órganos. (49)

Es importante entonces pensar que adenoides y 
amígdalas son órganos inmunológicamente acti-
vos, y a través de infección o hiperplasia, refuerzan 
la inmunidad de la totalidad del tracto aero-diges-
tivo superior. (50)

Se debe recordar que la etapa de mayor crecimiento 
de estos tejido es entre los 3 y 6 años, a pesar de esto 
se ven excepciones y se ha observado un aumento en 
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los lactantes con tejido adenoide hiperplásico obs-
tructivo, al igual que adolescentes, situación en ab-
soluto frecuente, ya que hacia la pubertad este tejido 
entra en una etapa de regresión, es decir, la actividad 
inmunológica de las amígdalas y los adenoides es de 
mayor importancia durante la infancia, época en la 
que ocurren los primeros contactos con los agentes 
patógenos, porque previamente a esta edad, la inmu-
nidad inmadura se ve fortalecida por la ayuda mater-
na a través de la transferencia placentaria y la lactan-
cia posterior; en caso opuesto, hacia la adultez, estos 
órganos se van atrofiando y perdiendo su relevancia 
inmunológica. (51)

Estas estructuras se encuentran en constante estudio 
de nivel inmunológico, la complejidad del anillo de 
Waldeyer, junto a su implicancia en la inmunidad, es 
constantemente investigada, lo que justifica más ex-
tensas y profundas descripciones a futuro.
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RESUMEN

Los términos lesión precancerosa, cancerizable o 
premaligna son sinónimos e involucran aquellas 
entidades con posibilidades estadísticamente de-
mostrables de transformarse en cáncer. El porcentaje 
de transformación es variable de acuerdo con el tipo 
de lesión. La lesión precancerosa fue definida por la 
OMS (Organización Mundial de la Salud) como aquel 
tejido de morfología alterada con mayor predisposi-
ción a la cancerización (superior al 5%) que el tejido 
equivalente de apariencia normal, independiente-
mente de sus características clínicas o histológicas. 
La cátedra de Anatomía Patológica considera como 
lesiones precancerosas o cancerizables a las siguien-
tes entidades: la leucoplasia, los líquenes atípicos, las 
queilitis crónicas, eritroplasia y las ulceras traumáti-
cas crónicas. 

Con frecuencia, factores relacionados con los estilos 
de vida son más importantes en la predisposición al 
cáncer, si bien en algunos casos los factores gené-
ticos o ambientales pueden jugar algún papel en 
grado variable. No se conocen todos los factores de 
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ABSTRACT

The terms precancerous, cancerable or  
premalignant lesion are synonyms and involve  
those entities with statistically demonstrable 
possibilities of transforming into cancer. The 
transformation percentage is variable, according to 
the type of injury. The precancerous lesion  
was defined by the WHO as that tissue  
of altered morphology with a greater predisposition 
to cancerization (greater than 5%) than the 
equivalent tissue of normal appearance,  
regardless of its clinical or histological 
characteristics. The Chair of Pathological  
Anatomy considers the following entities as 
precancerous or cancerous lesions: leukoplakia, 
atypical lichens, chronic cheilitis, erythroplasia,  
and chronic traumatic ulcers.

Lifestyle-related factors are often more important 
in cancer predisposition, although in some cases 
genetic or environmental factors may play a role to 
varying degrees. Not all risk factors are known, and 
the associations are not always cause and effect. 
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riesgo, y no siempre las asociaciones son de causa-
efecto. Las infecciones bacterianas, micóticas y 
virales se vinculan al surgimiento y desarrollo de los 
cánceres bucales por diferentes mecanismos, no del 
todo esclarecidos.

En los últimos años han aumentado de manera 
significativa las manifestaciones orales y faríngeas 
secundarias a la práctica de sexo oral. El cambio de 
los hábitos sexuales en países occidentales ha dado 
lugar a la aparición de patologías otorrinolaringoló-
gicas, antes excepcionales, por lo que es importante 
su conocimiento por parte de los profesionales de 
la salud relacionados con la atención primaria para 
realizar un diagnóstico precoz, seguimiento precoz, 
seguimiento y oportuno tratamiento específico.

Palabras clave: lesiones orales precancerosas, sífilis, 
HIV, HPV, enfermedades de transmisión sexual.

Bacterial, fungal, and viral infections are linked to 
the emergence and development of oral cancers by 
different mechanisms, not fully understood.

In recent years, oral and pharyngeal manifestations 
secondary to oral sex have increased significantly. 
The change in sexual habits in western countries 
has given rise to the appearance of exceptional 
otorhinolaryngological pathologies previously,  
which is why it is important for them  
to be known by health professionals related  
to primary care in order to make an early  
diagnosis, early follow-up, follow-up and timely 
specific treatment.

Keywords: precancerous oral lesions, syphilis, HIV, 
HPV, sexually transmitted diseases.

INTRODUCCIÓN 

El cáncer bucal representa el 2% de todos los cánce-
res, casi el 30% de los tumores de cabeza y cuello y el 
90% son carcinomas de células escamosas o epider-
moides. El 10% restante lo forman tumores de glán-
dulas salivales, melanomas, sarcomas, carcinomas 
basales, linfomas, tumores odontógenos y lesiones 
metastásicas. (1, 2)

El cáncer es una enfermedad multifactorial causada 
por alteraciones en los genes mediante una amplia 
gama de mecanismos que involucran también, fac-
tores no genéticos. (3) Las alteraciones genéticas son 
específicas de cada tipo de tumor, aunque presentan 
características comunes. Las mutaciones somáticas 
están presentes exclusivamente en las células tumo-
rales y las mutaciones germinales son mutaciones 
hereditarias que existen en todas las células del cuer-
po. En el caso del cáncer bucal son escasas las muta-
ciones de la línea germinal.

Las mutaciones del ADN ocurren espontáneamente, 
en especial por oxidación de radicales libres, aunque 
la tasa se incrementa por efecto de otros factores de 
riesgo. (4)  También son relevantes en la carcinogé-
nesis factores como las radiaciones, las infecciones, 
la dieta, la irritación crónica, la exposición excesiva a 
la luz solar y los estados de inmunodepresión, entre 
otros.

Hay ciertas alteraciones tisulares que pueden pre-
sentarse en la mucosa bucal y que en un desarrollo 
posterior pueden dar lugar a un cáncer oral de células 

escamosas (COCE). Estas alteraciones reciben el nom-
bre de lesiones cancerizables o precursoras. La poten-
cialidad maligna de estas lesiones debe ser conocida, 
ya que un diagnóstico precoz significaría un pronós-
tico favorable y, con ello, salvaguardamos la vida de 
nuestros pacientes. Tanto las “lesiones” como los “es-
tados” precancerosos son situaciones clínicas en las 
que está demostrado, estadísticamente, la posibili-
dad de que, a continuación, se produzca una neopla-
sia maligna. El término de lesión lleva implícito un 
concepto de focalidad, aunque pueden ser múltiples 
o extensas. Estas lesiones y estados precancerosos 
son condiciones que, algunas veces, preceden al cán-
cer, pero que no conducen a él de manera inevitable, 
por lo que el término concreto para referirse a ellas es 
el de “lesiones cancerizables y no precancerosas” (5).

Los términos “lesión precancerosa”, “cancerizable” o 
“premaligna” son sinónimos e involucran aquellas 
entidades con posibilidades estadísticamente de-
mostrables de transformarse en cáncer. El porcentaje 
de transformación es variable, de acuerdo con el tipo 
de lesión. La lesión precancerosa fue definida por la 
OMS como aquel tejido de morfología alterada con 
mayor predisposición a la cancerización (superior al 
5%) que el tejido equivalente de apariencia normal, 
independientemente de sus características clínicas 
o histológicas. La cátedra de Anatomía Patológica 
considera como lesiones precancerosas o canceriza-
bles a las siguientes patologías: la leucoplasia, los lí-
quenes atípicos, las queilitis crónicas, la eritroplasia 
y las ulceras traumáticas crónicas. Muchos autores 
consideran que se deben incluir entre estas lesiones 
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a aquellas que presenten displasia epitelial. El poten-
cial de malignización de estos estados, llamados “po-
tencialmente cancerosos”, viene determinado por la 
presencia de displasia epitelial. Por ella se entiende a 
la combinación variable de una serie de fenómenos 
microscópicos indicativos de un desorden arquitec-
tural, de la maduración epitelial y de una alteración 
de la proliferación celular. (6)

Con frecuencia factores relacionados con los estilos 
de vida son sumamente importantes en la predispo-
sición al cáncer, si bien en algunos casos los factores 
genéticos o ambientales pueden jugar algún papel 
en grado variable. No se conocen todos los factores 
de riesgo y no siempre las asociaciones son de causa-
efecto. Las infecciones bacterianas, micóticas y vi-
rales se vinculan al surgimiento y desarrollo de los 
cánceres bucales por diferentes mecanismos, no del 
todo esclarecidos.

En los últimos años han aumentado de manera sig-
nificativa las manifestaciones orales y faríngeas se-
cundarias a la práctica de sexo oral. El cambio de há-
bitos sexuales en países occidentales ha dado lugar 
a la aparición de patologías otorrinolaringológicas 
antes excepcionales, por lo que es importante su co-
nocimiento por parte de los profesionales de la salud 
relacionados con la atención primaria para realizar 
un diagnóstico precoz, seguimiento y tratamiento 
específico y de todos los demás factores concomitan-
tes presentes en el momento de la consulta.

Las infecciones de transmisión sexual (ITS) consti-
tuyen un grupo de enfermedades que se adquieren 
fundamentalmente por contacto sexual, afectando 
a personas de cualquier edad, entre los cuales se en-
cuentran los adolescentes y adultos jóvenes con con-
ductas y actitudes sexuales riesgosas. 

Se adquieren por contacto sexual vaginal, anal, oral y 
por contacto no sexual (fluidos y secreciones). Afecta 
a personas de cualquier edad. Algunas causas pue-
den ser: conductas y actitudes sexuales riesgosas, 
iniciación sexual en edades tempranas, más de una 
pareja sexual, práctica de sexo en forma no segura, 
y el no uso de métodos anticonceptivos de barrera. 
Ellas son prevenibles, diagnosticables y tratables, sin 
embargo, pese a que existe un tratamiento curativo 
para la mayoría de las ITS, prevalece como un proble-
ma de salud pública para la sociedad.

En el cáncer bucal, por ser un prolongado proceso que 
dura años –originado habitualmente sobre lesiones 
y condiciones premalignas–, su carácter multifacto-

rial, en el que están implicados distintos factores de 
riesgo y la variación en la susceptibilidad individual 
al mismo cáncer, dificulta precisar las relaciones de 
causa-efecto. Por ello esta enfermedad y sus asocia-
dos factores de riesgo se están investigando inten-
samente a nivel mundial, con muchos aspectos polé-
micos y controversiales que requerirán aclaración en 
investigaciones futuras.

El papel del odontólogo es fundamental en la pre-
vención y el diagnóstico precoz del cáncer bucal. La 
mayoría de los cánceres bucales se previenen con la 
eliminación de los estilos de vida como el hábito de 
fumar y el consumo de alcohol.  La vacunación de los 
jóvenes contra el virus de papiloma podría disminuir 
los cánceres orofaríngeos y bucales, así como inten-
sificar el desarrollo de programas educativos sobre 
medidas profilácticas en relación con enfermedades 
de transmisión sexual.

La identificación de este tipo de lesiones y estados 
premalignos es un importante primer eslabón para 
la detección y elaboración de medidas y programas 
preventivos.

El propósito del presente proyecto es determinar la 
prevalencia de las lesiones susceptibles de transfor-
mación maligna en personas portadoras de un esta-
do precanceroso en relación con infecciones virales, 
micóticas o bacterianas contraídas a partir de con-
tacto sexual previo.

ASPECTOS RELEVANTES

Los desórdenes, potencialmente malignos, de la ca-
vidad oral comprenden distintas entidades que, sin 
recibir tratamiento, pueden evolucionar a un carci-
noma invasor. Son relativamente frecuentes, con una 
incidencia en la población general del 2,5% aproxi-
madamente. (7)

Los términos “lesiones precursoras”, “precancerosas”, 
“premalignas” y “potencialmente malignas” han sido 
usados indistintamente en la literatura para referirse 
a lesiones con potencial de cancerización.

El término “desórdenes potencialmente malignos” 
se utiliza para describir aquellas situaciones clínicas 
que conllevan un alto riesgo de convertirse en cán-
cer. Incluye todas las alteraciones morfológicas de la 
mucosa oral que preceden a una lesión maligna, lo 
cual no significa que todas las lesiones con potencial 
de malignización se transformarán, necesariamente, 
en cáncer.
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La OMS, en 1978, clasificó al precáncer oral en dos 
grupos: 

•• Lesión precancerosa: es un tejido con alteración 
en su morfología que presenta mayor probabi-
lidad de cancerización que el tejido equivalente 
aparentemente normal. (8, 9, 11) Pertenecen a este 
grupo: la leucoplasia y la eritroplasia. (9, 11)

•• Condición precancerosa: es un estado generaliza-
do que se asocia con un riesgo significativamente 
mayor de cáncer. (8, 11) Estas incluyen: la fibrosis 
oral submucosa, la queilitis actínica, el liquen pla-
no oral y el lupus eritematoso discoide. 

Actualmente, es sabido que la mucosa de aparien-
cia clínica “normal” en un paciente que alberga una 
lesión precancerosa, puede tener displasia o aberra-
ciones moleculares sugestivas de transformación 
maligna en cualquier otro sitio de la mucosa oral, por 
lo que el cáncer podría emerger en tejido aparente-
mente normal. 

En 2005, un comité de expertos coordinado por el 
Centro Colaborador de la OMS para el cáncer y pre-
cáncer oral, recomendó sustituir los términos “pre-
maligno” o “precanceroso” por el de “potencialmente 
maligno”, así como abandonar la distinción entre “le-
siones” y “condiciones” precancerosas, para referirse 
a todas las situaciones clínicas que implican un in-
cremento en el riesgo de cancerización bajo la de-
nominación común de “desórdenes potencialmente 
malignos”, término que refleja la amplia distribución 
anatómica de estos procesos. 

Los desórdenes potencialmente malignos de la cavi-
dad oral, no solo son predictores de riesgo específicos 
de sitio, sino que también son indicadores de riesgo 
de probables futuras neoplasias malignas en cual-
quier otro sitio de la mucosa oral, incluso la de apa-
riencia clínica normal. 

Las lesiones precancerosas de la OMS son la leucopla-
sia y la eritroplasia oral. Son estados precancerosos 
el liquen plano, el lupus discoide crónico, la disfagia 
sideropénica, la sífilis y la fibrosis oral submucosa, la 
deficiencia de vitamina A, el síndrome de Plummer-
Vinson, la cirrosis hepática, el xeroderma pigmento-
so y la disqueratosis congénita.

El potencial de transformación maligna de las lesio-
nes y condiciones orales precancerosas varían y no 
hay una cifra precisa. Bouquet (1997) ha publicado 
una estimación aproximada, encabezando la lista 
leucoplasia verrugosa proliferativa, palatitis nicotí-

nica, eritroplasia, fibrosis oral submucosa, eritroleu-
coplasia y leucoplasia nodular, queilitis actínica, leu-
coplasia gruesa homogénea, liquen plano (formas no 
reticulares).

En consonancia con los cambios de comportamien-
to en las relaciones sexuales en los últimos años, se 
han visto incrementadas, de manera importante, las 
manifestaciones otorrinolaringológicas y, dentro de 
ellas y en particular, las orales, relacionadas con la 
práctica del sexo oral, las de origen infeccioso, trau-
máticas, preneoplásicas y neoplásicas. Aunque es 
muy conocida la relación entre la infección del virus 
del papiloma humano con el desarrollo de lesiones 
precursoras y carcinomas orofaríngeos, son mucho 
menos conocidas otras manifestaciones relaciona-
das a otros agentes etiológicos.

El sexo oral es una práctica común tanto en hetero-
sexuales como en homosexuales, de todas las edades, 
incluidos adolescentes. El aumento de esta práctica, 
las bajas tasas de uso de protección, el inicio cada vez 
más temprano de relaciones sexuales a través del 
sexo oral, son todos indicadores que han contribuido 
al aumento de su importancia como vía de transmi-
sión de diversas enfermedades.

Las infecciones de transmisión sexual son conocidas 
desde hace tiempo y, en las últimas décadas, se en-
cuentran entre la causa más frecuente de morbilidad 
a nivel mundial. Se estima que en el mundo actual se 
infectan con una ITS diariamente cerca de 685 000 
personas llegando así aproximadamente a ser como 
330 000 000 de casos nuevos a nivel mundial. 

Pero dentro del grupo de enfermedades de transmi-
sión sexual el virus del papiloma humano es la in-
fección de transmisión sexual más frecuente a nivel 
mundial, 20 000 000 de personas en Estados Uni-
dos están infectadas, especialmente adolescentes y 
adultos mayores. La sífilis y la gonorrea se han in-
crementado últimamente entre los jóvenes, adoles-
centes y en homosexuales masculinos en América 
y Europa. (12)

En 2010 la población joven de 15-24 años representó 
1 116 mil millones. Para 2025, se estima que llegará a 1 
222 mil millones. En países en vía de desarrollo cons-
tituye el 85%. El 23% de jóvenes son de América, esto 
hace ver que la población adolescente y de adultos 
jóvenes están más propensos a adquirir una ITS por 
ser el grupo poblacional que adquieren comporta-
mientos sexuales activos. (13)
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En países en vías de desarrollo el 20% de los cánceres 
en mujeres son causados por HPV. Es decir, es la causa 
más importante de cánceres en mujeres, y el 10% de 
los cánceres de la cavidad oral son producidos por el 
HPV. En Argentina, el promedio de muerte por cáncer 
oral entre 1997 y 2000 fue de 1,15% por 100 000 habi-
tantes. La incidencia estimada a partir de los datos de 
mortalidad con la aplicación del sistema desarrolla-
do por la International Agency for Research on Cán-
cer (IARC) está entre 2,67 y 2,95 nuevos casos por 100 
000 habitantes por año. (14)

En relación con las infecciones virales, se ha detecta-
do ADN del virus del papiloma humano (VPH) hasta 
en el 30-50 % de los casos de cáncer bucal. Existe una 
correlación inversa entre la prevalencia de infección 
por el VPH y la edad de los pacientes con cáncer bu-
cal, que resulta rara por encima de los 60 años. Ini-
cialmente, ambos afectan a la región genital y son 
transmitidos por contacto sexual. Se cree que la in-
fección es un evento oncogénico precoz, seguido de 
un largo período de latencia antes de la aparición del 
carcinoma de células escamosas.

La infección por papilomavirus humano (HPV) es una 
de las infecciones virales más difundidas en la pobla-
ción y es considerada una enfermedad de transmi-
sión sexual (ETS). La mayoría de estas infecciones son 
asintomáticas o subclínicas y pasan desapercibidas, 
a menos que se haga una prueba molecular para de-
tección del genoma viral en células infectadas. De 
casi todas las infecciones son transitorias, controla-
das por la respuesta inmune, solo algunas se vuelven 
crónicas o persistentes y estas son las que tienen ma-
yor potencial oncogénico. Es importante transmitir 
la necesidad de identificar precozmente las manifes-
taciones bucales de HPV y valorar la importancia del 
tratamiento oportuno, lo cual es crucial para mejorar 
el pronóstico de cáncer bucal.

El VPH es un virus epiteliotropo con más de 100 ge-
notipos, con diferente afinidad a los distintos tipos de 
epitelio. Tienen una gran afinidad por los queratoci-
tos y se encuentran principalmente en el tracto ge-
nital, uretra, piel, laringe y mucosa traqueobronquial 
y bucal. La carcinogénesis viral involucra la integra-
ción del genoma del virus al genoma del hospedero, 
que constituye un evento necesario para el proceso 
de inmortalización de los queratocitos.

El resultado final de una infección por HPV está de-
terminado por el tipo de HPV, por la respuesta inmu-
ne del huésped y por otros cofactores. Los HPV fueron 
agrupados de acuerdo con los diferentes tipos en alto, 

intermedio y bajo grado de incidencia en lesiones in-
traepiteliales escamosas. Los considerados de bajo 
riesgo son: el 2,6,11,13,48,43 y 44; los de riesgo inter-
medio son: el 31,33,35,50,51 y 52; y los de alto riesgo 
son: el 16, 18, 45 y 59. (15, 16).

El genoma circular de ADN de VPH tiene promotores 
duales que codifican dos grupos de proteínas virales: 
los genes precoces (E1, E2, E4, E5, E6, E7, E8) y los genes 
tardíos (L1, L2). Algunos genes iniciales son esencia-
les en el mantenimiento del ciclo replicativo viral, 
mientras que los genes tardíos codifican las princi-
pales proteínas de la cápside. E1 and E2 intervienen 
en la transcripción y replicación. Las propiedades 
transformantes de VPH se deben a E5, E6, y E7. Se co-
noce menos la proteína E4, pero algunos estudios la 
implican en la liberación de los viriones cuando se 
asocian a filamentos de queratina. La expresión de 
genes precoces de VPH, como E7, dirige la entrada en 
el ciclo celular, lo que capacita al virus para amplifi-
car su genoma utilizando la maquinaria replicativa 
del hospedero.

La evidencia de la infección por VPH, junto con una 
relación clonal entre el VPH y el tumor (como se ha 
mostrado por la integración viral en el genoma de las 
células huésped), sugiere un rol causal en la carcino-
génesis, y no un invasor secundario. La identificación 
de los genes transformantes del VPH, como E6 y E7, 
antígenos de cápside de VPH, en el carcinoma bucal 
epidermoide refuerza el papel oncogénico para el 
VPH. Además, estudios serológicos han confirmado 
que VPH-16 es un factor de riesgo para este tumor, 
ya que se han encontrado anticuerpos frente a E6 y 
E7 (considerados como indicadores de tumores trans-
formados por la invasión de VPH-16) en carcinomas 
orofaríngeos.

En el caso del carcinoma escamoso celular, el meca-
nismo de infección del VPH es iniciada y mantenida 
por las oncoproteínas E6 y E7 de alto riesgo, las cuales 
inducen desregulación de los mecanismos de control 
del ciclo celular y producen inestabilidad genómica. 
(17)  Ambas proteínas promueven la degradación 
del producto de genes supresores de tumores. La E6 
modifica el gen p53, mientras la E7 modifica el pRB, 
inhibiendo la actividad del factor de crecimiento tu-
moral TGF-β2, los cuales participan en el punto de 
control de la fase G1 del ciclo celular. De esta forma, 
las células son más propensas a dividirse y a producir 
mutaciones que causan malignidad. El VPH también 
tiene un efecto sinérgico con sustancias químicas del 
humo de tabaco que contribuye a la carcinogénesis 
bucal por este virus.
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El HPV, y las lesiones bucales premalignas, ha cobrado 
relevancia en los últimos años. La alta prevalencia de 
la infección por este virus en el caso de lesiones bu-
cales premalignas indica que la infección podría ser 
un evento temprano en el proceso de transformación 
maligna. La asociación epidemiológica del HPV con 
carcinoma de células escamosas, así como la eviden-
cia biológica dada por la transformación de las célu-
las epiteliales por oncogenes del virus, sugieren que 
los HPV específicos son importantes para el proceso 
de malignización, sin que este determine el tamaño 
ni el estado del tumor. Es conveniente aclarar que la 
detección temprana de las lesiones bucales precan-
cerosas asociadas al HPV resulta primordial para el 
tratamiento oportuno del paciente. Asimismo, la per-
sistencia de la infección por el HPV en lesiones buca-
les es importante, más aún si se encuentra asociada 
con hábitos tales como los tabáquicos, alcohólicos, 
uso de anticonceptivos, onicofagia, entre otros. La 
combinación de factores de riesgo podría potenciar 
cambios celulares de lesiones clínicamente benignas 
con transformación premalignas y/o malignas de la 
cavidad bucal. (17, 18)

En los pacientes infectados por el virus de inmunode-
ficiencia humana (VIH), las manifestaciones bucales 
asociadas con esta infección juegan un papel impor-
tante debido a la elevada frecuencia con la que se 
presentan, que varía entre 37% y 60%, en diferentes 
series, (19,20) así como por el deterioro en la calidad 
de vida que algunas lesiones bucales, (tales como las 
úlceras recurrentes, la periodontitis ulceronecrosante 
y las lesiones avanzadas de sarcoma de Kaposi) pue-
den causar al afectar funciones como la deglución y 
la masticación. (21,22) La candidiasis bucal (CB) y la 
leucoplasia vellosa (LV) son consideradas indicadoras 
de la infección por VIH, signos de inmunosupresión 
profunda, de carga viral elevada y de progresión de 
la enfermedad en los individuos seropositivos a este 
virus. (23, 24)

Las bacterias participan en la carcinogénesis bucal 
mediante la inducción de inflamación crónica, por 
interferencia directa o indirecta con el ciclo celular 
eucariótico y las vías de señalización o por el meta-
bolismo de sustancias potencialmente cancerígenas 
como acetaldehído que causa mutaciones, daño del 
ADN y proliferación secundaria del epitelio. Las bac-
terias también secretan tóxicos celulares, como acti-
nomicina D, que provoca cambios del cariotipo que 
llevan a la malignización. Ciertas infecciones bacte-
rianas pueden evadir el sistema inmune o estimular 
la respuesta inmune que contribuyen a los cambios 

cancerígenos mediante los efectos mutagénicos y es-
timulantes de las citocinas liberadas por las células 
inflamatorias como especies reactivas de oxígeno, in-
terleucina-8 (IL-8), ciclooxigenasa-2 (COX-2) y óxido 
nítrico. (25, 26, 27)

Las toxinas bacterianas destruyen células, a concen-
traciones reducidas, alteran los procesos celulares 
que controlan la proliferación, apoptosis y diferen-
ciación.   Estas alteraciones se asocian con carcino-
génesis y pueden estimular aberraciones celulares o 
inhibir los controles normales de las células. (28, 29)

Sin embargo, en la sífilis, la vinculación de la infec-
ción por treponema pallidum con el cáncer data de 
1887, cuando Hutchinson divulgó que un número sig-
nificativo de sifilíticos padecían cáncer de lengua. En 
la actualidad, la sífilis está considerada por la OMS 
como un estado precanceroso de la cavidad oral. Sin 
embargo, su asociación con la leucoplasia oral está 
más cuestionada, ya que la argumentación que de-
fiende esa teoría está basada solo en la observación 
de que muchos sifilíticos presentaban leucoplasias 
en el dorso lingual. (30, 31, 32)

CONCLUSIONES

El cáncer bucal, por ser un prolongado proceso que 
dura años y que se origina habitualmente sobre le-
siones y condiciones premalignas, su carácter mul-
tifactorial (en el que están implicados múltiples fac-
tores de riesgo y la variación en la susceptibilidad 
individual al cáncer) dificulta precisar las relaciones 
de causa-efecto. Por ello, esta enfermedad y sus facto-
res de riesgo asociados se están investigando inten-
samente a nivel mundial, con muchos aspectos polé-
micos y controversiales que requerirán aclaración en 
investigaciones futuras.

La identificación de este tipo de lesiones y estados 
premalignos es un importante eslabón para la detec-
ción y elaboración de medidas y programas preven-
tivos.
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Ejemplo: 
1.   Kruger, G. Cirugía Buco-Maxilo-Facial, 5º ed., Buenos Aires, Panamericana, 1982.
2. Griffiths R. H., “Report of the president’s conference on the examination, diagnosis  

and management of temporo mandibular disorders”, Am. J. Orthod, 35: 514-517; June 1983.

4.	 La remisión a las figuras se incluirá en el texto. Por ejemplo: “El estudio cefalométrico demuestra  
(fig. 3)…”

5.	 Las imágenes digitales deben tener 300 dpi de resolución. Las fotografías se presentaran en papel y por 
e-mail. No se admitirán diapositivas. 

6.	 Al final del artículo, el autor debe agregar una dirección de correo electrónico. 

9.	Proceso editorial. Los artículos serán examinados por el director y el Consejo Editorial. La valoración de los 
revisores seguirá un protocolo y será anónima. En caso que el artículo necesitara correcciones, el autor(es) 
deberá remitirlo a la revista antes de 15 días corridos de recibir el mismo.

10.La corrección de texto e imagen, antes de entrar en prensa, deberá ser aprobada por los autores. 

Los artículos para el próximo número serán recibidos entre febrero y marzo de 2021.
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